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ALLE  RECHTE  VORBEHALTEN 


Laboratorio  di  anatoinia  patologica  della  R.  Clinica  Psichiatrica  di 
Monaco  di  Baviera  diretto  dal  Prof.  A.  Alzheimer. 


I  prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici. 
Loro  rapporti  col  disfacimento  delle  guaine  mieliniche. 

Per  il  Dott.  Francesco  Bonfiglio, 

Assistente  nella  R.  Clinica  psichiatrica  di  Roma. 
(Con  le  Tavole  X— XII.) 


Introduzione. 

L'interesse  sempre  crescente  che  lo  studio  delle  sostanze 
lipoidi  va  assumendo  nella  biologia,  ha  fatto  si  che  an  che  i  pato- 
logi  cominciassero  ad  occuparsi  con  maggiore  attenzione  di  queste 
sostanze,  le  quali,  secondo  il  Bang,  hanno  tanta  parte  nello  svolgi- 
mento  dei  processi  vitali.  Siamo  ancora  ai  primi  passi  in  un  campo 
del  tutto  nuovo  ed  irto  di  molte  difficolta,  ma  i  risultati  gia  ottenuti 
dimostrano  che  anche  in  questo  campo  si  procedera  rapidamente. 

AH'Alzheimer  spetta  il  merito  di  avere  richiamato  l'attenzione 
degli  studiosi  sull' importanza  del  tutto  speciale  che  nella  patologia 
del  sistema  nervoso  hanno  le  sostanze  in  massima  parte  di  natura 
lipoide  che  si  riscontrano  nei  diversi  processi  patologici  a  carico  del 
sistema  nervoso,  alle  quali  egli  da  la  denominazione  generica  di 
„prodotti  di  disfacimento".  Col  suo  lavoro  „Beitrage  zur 
Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia  und  ihrer  Beziehungen  zu 
den  Abbauvorgangen  im  Nervengewebe"  1'Alzheimer  ha  gettato  le 
basi  di  un  nuovo  indirizzo  nell' istopatologia  del  sistema  nervoso, 
indirizzo  dal  quale  dobbiamo  aspettarci  un  po'  di  luce  nel  capitolo 
di  quelle  psicosi  in  cui  oggi  ancora  non  abbiamo  trovato  reperti 
istopatologici  caratteristici.  In  questo  lavoro  sono  esposti  gli  scopi 
cui  deve  tendere  lo  studio  dei  prodotti  di  disfacimento  e  sono  trac- 
ciate  le  vie  per  le  ricerche  future. 

Due  sono  le  vie  principali  che  si  debbono  seguire:  Ricerche 
analitiche  sui  singoli  prodotti  di  disfacimento.  Studio  dell'origine  e 
delle  trasformazioni  che  essi  subiscono. 

HistoloKische  und  histopathologische  ArbciU-n.   5.  Band.    3.  Hoft.  23a 
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Lo  studio  analitico  clelle  sostanze  lipoidi  coadiuvato  tlalla 
chimica,  dalla  fisica  e  dalle  prove  di  colorazione  di  controllo  fatte 
su  sostanze  pure,  ha  dato  di  gia  risultati  importanti  (cfr.  Wlassak, 
Albrecht,  Kaiserling  ed  Orgler,  De  Montet,  Reich,  Alz- 
heimer, Fischler,  Lorrain  Smith,  Ciaccio,  Kawamura,  Allers 
e  tanti  Altri).  Ed  il  Dietrich  ritiene  che  da  tutte  queste  ricerche 
si  possa  sviluppare  una  microchimica  delle  sostanze  lipoidi.  Questo 
studio  rendera  forse  possibile  il  tentativo  di  distinguere  processi 
patologici  del  sistema  nervoso  in  base  alle  diverse  sostanze  lipoidi 
che  in  essi  si  rinvengono. 

Difficolta  molto  maggiori  presenta  invece  lo  studio  dell' origine 
delle  sostanze  lipoidi.  L'antica  dottrina  del  Virchow  secondo 
la  quale  le  sostanze  grasse  possono  derivare  dalla  scissione  delle 
sostanze  albuminoidi  del  protoplasma,  come  pure  la  distinzione  fra 
infiltrazione  e  degenerazione  grassosa  in  base  alia  maggiore  o  minore 
grossezza  delle  gocciole  di  grasso  hanno  ormai  soltanto  un  valore 
storico*). 

Oggi  la  maggior  parte  degli  Autori,  in  base  a  criteri  morfo- 
logici  ed  a  risultati  sperimentali  (innesti  di  tessuti),  tende  ad  am- 
mettere  la  via  infiltrativa  come  unica  modalita  di  origine  delle  so- 
stanze grassose  nei  diversi  processi  patologici  (Herxheimer, 
Ribbert,  Ricker,  Aschoff  ed  Altri).  Le  ricerche  chimiche  pero 
hanno  mostrato  che  1'  origine  infiltrativa  non  pud  ammettersi  in 

*)  A  tale  proposito  e  bene  notare  che  teoricamente  non  pub  escludersi 
in  modo  assoluto  la  possibility  dell'  origine  delle  sostanze  grassose  da  sostanze 
albuminoidi.  II  Weinland  ha  mostrato  cbe  sia  larve  di  callifora  come 
poltiglie  di  tessuto  di  queste  sono  in  grado  di  trasformare  peptone  in  grasso  e 
cioe  cbe  per  azione  fermentativa  e  possibile  l'origine  di  grassi  da  albumine. 
Tnoltre  non  pub  escludersi  la  possibility  che  sostanze  albuminoidi  diano  origine 
a  sostanze  grasse  per  il  tramite  del  glicogeno.  Infatti  il  Kraus  ha  gia  mostrato 
che,  molto  verisimilmente,  nell' organismo  animale  dalla  molecola  dell' albumins 
pub  generarsi  glicogeno  e  d'altro  lato  la  formazione  nell' organismo  di  grassi 
dagli  idrati  di  carbonio  e  fatto  oramai  ben  dimostrato  dalla  fisiologia.  A  tal 
proposito  sono  interessanti  le  ricerche  del  Gierke  le  quali  dimostrano  gli  stretti 
rapporti  esistenti  fra  il  ricambio  del  grasso  e  quello  del  glicogeno.  Non  e  perb 
noto  se  questo  modo  di  origine  delle  sostanze  grasse  che  teoricamente  bisogna 
riconoscere  possibile,  si  avveri  poi  realmente  nei  processi  patologici;  ad  ogni 
modo  la  genesi  di  grassi  da  sostanze  albuminoidi  per  il  tramite  del  glicogeno 
sarebbe  essenzialmente  diversa  da  quella  ammessa  in  passato,  secondo  la  quale 
il  grasso  si  originerebbe  dalla  decomposizione  dell' albumina  con  la  messa  in  liberta 
del  componente  grassoso  (Dietrich). 
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tutti  i  casi  e  dopo  eke  sempre  maggiore  si  e  andata  facendo  la 
serie  di  sostanze  lipoidi  che  sono  da  annoverarsi  fra  i  normali 
component!  dei  protoplasini  cellulari,  si  e  cominciato  a  pensare  che 
le  sostanze  grassose  nei  processi  patologici  possano  anche  originarsi 
da  questi  lipoidi  normali  del  protoplasma,  sia  che  si  ammetta  un'  origine 
per  trasformazioni  chimiche,  sia  che  si  pensi  ad  una  confluenza  in 
gocciole  di  quelle  sostanze  lipoidi  che,  finemente  clistribuite  in  tutto 
il  protoplasma,  normalmente  non  sono  visibili. 

II  Dietrich,  il  quale  in  un  lavoro  riassuntivo  ha  sottoposto 
ad  una  severa  critica  tutte  le  ricerche  eseguite  nei  diversi  processi 
patologici  e  nelle  diverse  condizioni  di  esperimento  per  stabilire 
l'origine  delle  sostanze  grassose,  conclude  che  nessuna  di  queste 
ricerche  pud  autorizzarci  ad  ammettere  ne  l'origine  infiltrativa  ne 
l'origine  degenerativa  come  unico  modo  di  origine  delle  sostanze 
grassose  in  tutti  i  processi  patologici.  Ritiene  percio  che  convenga 
liberarsi  da  questo  dilemma  che  ha  pesato  fino  ad  oggi  sulla  pato- 
logia,  poiche  i  nostri  mezzi  istologici  e  chimici  sono  insufficient!  a 
risolverlo  e  consiglia  di  dirigere  invece  tutti  i  nostri  sforzi  a  cercare 
di  vagliare  caso  per  caso  le  diverse  possibility  di  origine  delle  so- 
stanze grassose  nelle  singole  condizioni  patologiche  e  sperimentali. 
Queste  possibility  il  Dietrich  riunisce  in  tre  gruppi  principali: 
1.  Le  sostanze  grassose  sia  che  si  originino  dai  lipoidi  che  normal- 
mente entrano  nella  costituzione  del  protoplasma  cellulare,  sia  che 
derivino  dal  torrente  sanguigno  e  si  depositino  nei  corpo  cellulare 
perche  a  questo  manca  la  capacita  di  elaborarle  come  di  norma,  sono 
indice  —  unitamente  con  le  altre  alterazioni  di  tipo  regressivo  — 
di  un  processo  degenerativo  del  tessuto.  Per  questi  casi  si  conser- 
ved la  denominazione  di  „degenerazione  grassosa".  2.  „Infiltrazione 
grassosa"  propriamente  detta.  Le  sostanze  grassose  trasportate  in 
maggior  quantita  che  di  norma  dal  torrente  sanguigno  al  tessuto, 
si  depositano  in  quantita  maggiore  della  normale  nelle  cellule,  senza  che 
queste  siano  gran  che  alterate.  3.  „Riassorbimento  grassoso".  Le  cellule 
traggono  le  sostanze  grassose  dai  tessuti  vicini  in  via  di  distruzione. 

Anche  1'Alzheimer  afferma  che  nei  campo  della  patologia  del 
sistema  nervoso  dobbiamo  porci  il  quesito  se  tutte  le  sostanze  che 
noi  riscontriamo  nei  diversi  processi  patologici  siano  prodotti  di  di- 
sfacimento  del  tessuto  nervoso  o  se  esse,  almeno  in  parte,  non  siano 
sostanze  nutritizie  trattenute  in  eccesso  o  trasformate  per  alterato 
ricambio  del  tessuto  nervoso. 

23a* 
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La  questione  deH'origine  delle  sostanze  lipoidi  ha  per  la  pato- 
logia  del  sistema  nervoso  un'importanza  molto  maggiore  che  per  la 
patologia  degli  altri  organi,  e  cio  specialmente  per  il  fatto  che  uno 
dei  componenti  strutturali  piu  importanti  del  tessuto  nervoso,  le 
guaine  mieliniche,  e  costituito  in  massiina  parte  da  sostanze  di  natura 
lipoide.  Le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche  debbono  quindi  trovar 
la  loro  espressione  per  la  massima  parte  in  modificazioni  morfolo- 
giche  e  fisico-chimiche  delle  sostanze  lipoidi  che  le  compongono  e 
soltanto  lo  studio  di  queste  modificazioni  ci  potra  fornire  dei  dati 
per  la  giusta  valutazione  delle  alterazioni  stesse. 

Sui  prodotti  che  si  originano  nella  degenerazione  delle  fibre 
nervose  noi  abbiamo  conoscenze  molto  scarse.  Sappiamo  che  lungo 
i  fasci  di  fibre  che  degenerano  si  formano  delle  cellule  granulose  e 
che  in  queste  sono  contenute  sostanze  che  danno  la  reazione  alio 
scarlatto  ed  all'acido  osmico.  Per  ragioni  di  ubicazione  ammettiamo 
che  queste  si  originino  dalle  guaine  mieliniche  degenerate.  Queste 
sostanze  pero  fino  ad  oggi  non  si  distinguono  per  caratteri  speciali 
dalle  altre  sostanze  lipoidi  e  noi  non  conosciamo  ne  le  trasformazioni 
che  subiscono  le  sostanze  lipoidi  delle  guaine  mieliniche  per  passare 
dallo  stato  in  cui  non  danno  le  reazioni  alio  scarlatto  ed  all'acido 
osmico  a  quello  in  cui  danno  tali  reazioni,  ne  il  modo  col  quale 
avviene  l'assunzione  di  esse  sostanze  da  parte  delle  cellule  granulose, 
ne  le  vie  che  esse  seguono  per  essere  allontanate  dal  tessuto  dege- 
nerato.  Persino  il  dubbio  che  anche  per  le  cellule  granulose  che  si 
riscontrano  nei  processi  degenerativi  del  sistema  nervoso  non  possa 
escludersi  l'origine  delle  sostanze  lipoidi  dal  torrente  sanguigno 
(Ribbert),  non  pud,  quindi,  dirsi  del  tutto  ingiustificato. 

Ancor  piu  scarse  sono  le  nostre  conoscenze  sulla  degenerazione  delle 
guaine  mieliniche  quando  non  si  tratti  di  degenerazioni  sistemiche  o  comun- 
que  limitate  a  zone  circoscritte,  ma  di  alterazioni  di  singole  fibre  sparse 
in  modo  diffuso  frammezzo  a  fibre  sane.  I  metodi  che  noi  abitualmente 
usiamo  per  lo  studio  delle  fibre  nervose  (metodo  del  Weigert,  metodo 
del  Marchi)  ci  permettono  di  stabilire  con  sicurezza  una  degenerazione 
di  fibre  nervose  soltanto  quando  si  tratti  di  una  degenerazione  di 
fibre  relativamente  cospicua.  Invece  le  alterazioni  morfologiche  mi- 
nute delle  fibre  nervose  e  perfino  la  completa  distruzione  di  esse, 
quando  questa  non  sia  estesa  ad  una  larga  zona  di  tessuto,  sfuggono 
al  nostro  esame.  Col  metodo  V  dell' Alzheimer,  con  la  colorazione 
con  fuxina-verde  luce  da  materiale  proveniente  dal  liquido  del  Flemming, 
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con  la  colorazione  con  la  miscela  del  Mallory  da  materiale  fissato  nel 
mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia  o  trattato  col  liquido  del  Marchi 
(Jakob)  e  col  metodo  del  Donaggio  per  la  colorazione  delle  fibre 
nervose  degenerate,  si  riesce  a  mettere  in  evidenza  qua  e  la  alte- 
razioni  di  singole  fibre  nervose.  Pero  siamo  ancora  molto  lontani 
dal  potere  ottenere  con  uno  qualsiasi  di  questi  metodi  o  con  l'impiego 
di  tutti  i  metodi  citati  immagini  positive  costanti  delle  alterazioni 
delle  fibre  nervose,  come  da  tempo  possediamo  per  Fanalisi  delle 
alterazioni  degli  elementi  cellulari  del  tessuto  nervoso. 

Un  notevole  progresso  delle  nostre  conoscenze  circa  i  processi 
degenerativi  a  carico  delle  fibre  nervose  segnano  i  due  important! 
lavori  del  Doinikow  e  dello  Jakob.  II  primo  ha  studiato  il  problema 
nei  nervi  periferici,  il  secondo  nelle  degenerazioni  secondarie  del 
midollo  spinale.  Queste  ricerche  ci  hanno  fatto  conoscere  Tevoluzione 
dei  processi  degenerativi  a  carico  delle  fibre  nervose  e  specialmente 
le  modificazioni  che  si  osservano,  nei  diversi  periodi  del  processo, 
negli  elementi  cellulari  che  prendono  parte  al  processo  stesso.  Una 
identificazione  dei  prodotti  di  disfacimento  originantisi  dalla  degene- 
razione  delle  guaine  mieli niche,  basata  su  reazioni  tintoriali  non  h 
stata  pero  tentata  da  questi  Autori.  Infatti,  come  risulta  dalla  par- 
ticolareggiata  descrizione  che  essi  ne  danno,  noi  possiamo  soltanto 
nei  primi  stadi  riconoscere  come  derivanti  dal  disfacimento  delle 
guaine  mieliniche  i  prodotti  che  si  riscontrano  nelle  cellule  granulose: 
noi  possiamo,  cioe,  riconoscerli  soltanto  quando  essi  conservano 
ancora  la  struttura  concentrica  propria  delle  gocciole  mieliniche. 
Negli  stadi  ulteriori  invece  le  sostanze  lipoidi  che  si  riscontrano  nelle 
cellule  granulose  dei  territori  degenerati  e  che  verisimilmente  si  ori- 
ginano  da  ulteriori  trasformazioni  dei  prodotti  precedenti,  non  pre- 
sentano  alcun  carattere  che  possa  farceli  distinguere  dalle  sostanze 
lipoidi  di  altra  origine. 

Poiche  un  tentativo  diretto  a  delimitare  uno  o  piu  gruppi  di 
prodotti  di  disfacimento  che  si  possano  mettere  sicuramente  in  rap- 
porto  genetico  con  la  distruzione  delle  guaine  mieliniche  segnerebbe 
da  un  canto  il  primo  passo  verso  una  piu  esatta  conoscenza  dei  pro- 
cessi che  si  svolgono  a  carico  delle  fibre  nervose  in  degenerazione 
e  dall'altro  ci  potrebbe  permettere  di  stabilire  per  via  indiretta 
l'esistenza  di  alterazioni  delle  fibre  nervose  che  con  i  mezzi  tecnici 
odierni  non  sono  direttamente  rilevabili,  ho  creduto  interessante  d'in- 
traprendere  delle  ricerche  a  questo  scopo. 
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Nel  lavoro  dell' Alzheimer  pin  sopra  indicato,  si  trova  di  gia 
tracciata  una  via  per  ricerche  di  questo  genere.  L'Alzheimer,  in 
detto  lavoro,  ricliiama  l'attenzione  degli  studiosi  suH'importanza  spe- 
ciale eke  deve  avere  un  gruppo  di  prodotti  di  disfacimento  che  egli 
chiama  „prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici"  per  una  loro 
propria  caratteristica  reazione  tintoriale  ai  colori  basici  di  anilina. 
L'importanza  di  questi  prodotti  risulta  dal  fatto  che  essi,  stanno  pro- 
babilmente  in  rapporto  con  le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche 
(Alzheimer).  Infatti,  la  loro  speciale  distribuzione  topografica,  vale 
a  dire  la  loro  prevalenza  nella  sostanza  bianca,  ed  anche  la  loro 
somiglianza  con  le  granulazioni  n  del  REiCH,che  rappresentano  com- 
ponenti  (normali)  delle  guaine  mieliniche  (nel  sistema  nervoso  peri- 
ferico),  sembrano,  secondo  1' Alzheimer,  poter  avvalorare  il  detto 
rapporto  fra  prodotti  basofilo-metacromatici  ed  alterazioni  delle  guaine 
mieliniche.  Ho  creduto  percio  opportuno  di  rivolgere  le  mie  ricerche 
alio  studio  di  questi  prodotti,  scegliendo  principalmente  la  via  speri- 
mentale,  consigliata  dall' Alzheimer.  Nel  corso  delle  mie  ricerche, 
mediante  un  nuovo  metodo  di  colorazione  sono  riuscito  a  mettere 
in  evidenza  un  gruppo  speciale  di  prodotti  basofilo-metacromatici 
non  ancora  conosciuto,  il  quale  e  da  tenersi  distinto  tanto  dai  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  descritti  dall' Alzheimer  quanto  dalle 
granulazioni  n  del  Reich.  Per  una  serie  di  caratteri  morfologici,  tin- 
toriali  e  topografici  mi  e  riuscito  di  stabilire  che  questo  nuovo  gruppo 
di  prodotti,  ai  quali  daro  la  denominazione  di  „prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a",  per  distinguerli  da  quelli  scoperti  dall' Alzheimer, 
si  origina  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche.  Poiche  questo 
fatto  viene  ad  illuminare  anche  la  natura  dei  rapporti,  gia  intuiti 
dall' Alzheimer,  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  da  lui  descritti 
con  le  alterazioni  delle  guaine  mieliniche  e  conferisce  all'intero  gruppo 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  una  importanza  speciale  nella 
questione  generale  della  degenerazione  delle  fibre  nervose,  credo 
opportuno  di  comunicare  i  risultati  delle  mie  ricerche,  sebbene  queste, 
data  la  vastita  dell'argomento,  siano  ancora  incomplete,  riservandomi 
di  colmare  le  lacune  con  successive  ricerche. 

Metodi  di  Tecnica. 

Per  la  dimostrazione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  nel 
materiale  fissato  in  alcool,  serve  bene  la  colorazione  con  il  bleu  di  to- 
luidina  secondo  le  cautele  indicate  dall' Alzheimer:  rapida  fissazione 
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(18 — 24  ore)  in  alcool  a  95°  di  piccoli  pezzetti,  colorazione  immediata 
delle  sezioni  (allestite  da  materiale  non  incluso)  con  il  bleu  di  to- 
luidina  secondo  la  ben  nota  tecnica  del  Nissl.  Io  ho  ottenuto  bnoni 
risultati  anche  includendo  rapidamente  il  materiale  in  celloidina  e 
portando  le  sezioni  direttamente  dal  microtomo  nella  soluzione  (l%o) 
di  bleu  di  toluidina.  Quando  con  questo  procedimento  non  si  riesce 
a  porre  in  rilievo  i  prodotti  basofilo-nietacromatici  a,  si  pud  provare 
dopo  la  colorazione  col  bleu  di  toluidina  a  differenziare  le  sezioni 
in  acqua  distillata  alia  quale  siano  state  aggiunte  poche  goccie  di 
acido  acetico  (nel  rapporto  di  circa  8 — 10  goccie  per  20  cmc.  di 
acqua  distillata);  dopo  lavaggio  in  acqua  distillata  si  procede  come 
per  il  metodo  precedente  (alcool  ed  olio  di  anilina  (9:1),  olio  di 
cajeput,  xilolc,  balsamo  del  Canada).  Talvolta  soltanto  con  questo 
ultimo  procedimento  si  riesce  a  mettere  in  evidenza  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  a. 

Nei  preparati  ottenuti  con  questi  procedimenti  si  colorano  spesso 
le  sostanze  estrattive  delle  guaine  mieliniche  parzialmente  disciolte 
dall' alcool,  le  quali  assumono  una  colorazione  metacromatica  con  la 
stessa  tonalita  di  colorito  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  si 
presentano  sia  in  forma  di  granulazioni  irregolari  o  bastonciniformi 

0  semilunari  diffuse  isolatamente  in  tutta  la  sostanza  bianca  sia  rac- 
colte  in  agglomerati  di  forma  e  dimensioni  molto  varie  (i  cosi  detti 
concrementi  del  Rosin,  Nissl,  Reich).    Da  questi  prodotti  artificial! 

1  prodotti  basofilo-metacromatici  a  contenuti  nelle  cellule  granulose 
si  distinguono  senza  molte  difficolta  e  per  i  caratteri  morfologici  di 
questi  ultimi  (granulazioni  indistinte  spesso  fuse  in  una  unica  massa)  e 
per  la  posizione  del  nucleo  delle  cellule  che  li  contengono,  il  quale 
appare  sospinto  verso  la  periferia  daU'ammass  >  dei  blocchi  metacro- 
matici. 

Per  la  colorazione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  nel  ma- 
teriale fissato  in  formolo,  1' Alzheimer  propone  il  seguente  metodo: 
allestire  sezioni  al  congelatore,  colorare  con  una  soluzione  acquosa  di 
bleu  di  toluidina  all'  1  %0  per  un'ora,  differenziare  rapidamente  in 
alcool  al  95%,  disidratare  rapidamente  in  alcool  assoluto,  chiarificare 
in  xilolo,  montare  in  balsamo.  I  preparati  in  genere  si  scolorano 
presto. 

Con  questo  metodo,  che  mette  bene  in  evidenza  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  non  si  colorano  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a.    Quale  la  ragione  di  questi  risultati  nega- 


tivi?  Osservando  le  sezioni  subito  dopo  la  colorazione  col  bleu  di 
toluiclina,  si  constata  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assu- 
mono  una  bella  colorazione  rosso  carminio.  Essi  hanno  quindi  una 
spiccata  affinita  per  il  bleu  di  toluidina;  la  colorazione  va  perduta 
appena  le  sezioni  vengono  immerse  nell' alcool  per  la  differenziazione 
e  disidratazione.  Si  rendeva  quindi  necessario  di  evitare  il  tratta- 
mento  con  l'alcool  e  poiche  la  differenziazione  delle  sezioni  ipercolo- 
rate  dal  bleu  di  toluidina  e  indispensabile,  ho  provato  a  differenziare 
con  altri  reagenti  finche  ho  trovato  che  l'acido  acetico  molto  diluito 
risponde  bene  a  questo  scopo,  in  quanto  che  esso  differenzia  suffi- 
cientemente  le  sezioni  e  non  decolora  quasi  affatto  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici a.  Le  sezioni  dopo  il  trattamento  con  l'acido  ace- 
tico si  prestano  per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 

Essen  do  pero  i  preparati  cosi  ottenuti  molto  labili,  ho  pensato 
di  rendere  la  colorazione  piu  stabile  facendo  seguire  alia  colorazione 
e  differenziazione  delle  sezioni  an  trattamento  con  la  miscela  di 
molibdato  di  ammonio  e  di  acido  cloridrico  proposta  dal  Bethe  per 
la  fissazione  delle  colorazioni  vitali  con  il  bleu  di  metilene.  Le  se- 
zioni colorate  con  il  bleu  di  toluidina  e  differenziate  con  l'acido  ace- 
tico diluito,  dopo  il  trattamento  con  la  miscela  del  Bethe,  possono  venire 
passate  nella  serie  degli  alcools  e  nello  xilolo  per  il  montaggio  in  balsamo, 
senza  che  diminuisca  la  quantita  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
primieramente  colorati.    I  preparati  cosi  ottenuti  hanno  lunga  durata. 

I  procedimenti  del  metodo  sono  i  seguenti: 

1.  Allestire  sezioni  al  congelatore  dal  materiale  fissato  in  for- 
molo.  2.  Colorare  con  una  soluzione  acquosa  di  bleu  di  Coluidina 
all'  1  %o  a  freddo  per  1  ora.  3.  Lavare  in  acqua  distillata.  4.  Dif- 
ferenziare in  acqua  distillata  acidulata  con  acido  acetico  glaciale 
(20—30  goccie  di  acido  acetico  sopra  20  cmc.  di  acqua  distillata) 
finche  il  fondo  del  tessuto  sia  quasi  del  tutto  scolorato.  5.  Lavare 
abbondantemente  in  acqua  distillata.  6.  Passare  le  sezioni  nella 
seguente  miscela  per  la  fissazione  del  colore:  acqua  distillata  gr.  10, 
molibdato  di  ammonio  gr.  1,  acido  cloridrico  officinale  goccie  1  (for- 
mula del  Bethe  per  la  fissazione  del  bleu  di  metilene  nelle  colo- 
razioni vitali).  Per  l'aggiunta  dell' acido  cloridrico  si  forma  un  ab- 
bondante  precipitate  bianco  che  si  ridiscioglie  agitando  il  liquido. 
Le  sezioni  si  tengono  in  questa  miscela  per  3—12  ore.  7.  Lavare 
in  acqua  distillata.  8.  Disidratare  in  alcool  a  95%,  alcool  assoluto. 
9.  Chiarificare  in  xilolo  e  montare  in  balsamo  del  Canada. 
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Nei  preparati  allestiti  con  questo  metodo  i  nuclei  ed  i  proto- 
plasmi  tanto  d3lle  cellule  d'origine  ectodermica  come  delle  cellule  di  ori- 
gine  mesodermica  (cellule  nervose,  cellule  della  nevroglia-elementi 
cellulari  dei  vasi  sanguigni)  o  non  sono  affatto  colorati  o  mostrano 
una  debole  tinta  bluastra.  Le  guaine  mieliniche  ed  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  a  sono  colorati  in  rosso  paonazzo,  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  dell' Alzheimer  in  rosso  scarlatto.  I  corpi  ami- 
loidi  si  colorano  alcuni  in  bleu  altri  in  rosso  chiaro,  altri  ancora 
prendono  delle  tinte  intermedie.  I  pigmenti  emosiderinici  sono 
colorati  in  giallo-ocra;  i  pigmenti  che  non  danno  la  reazione  al  bleu 
di  Prussia  mostrano  una  leggera  tinta  gialla. 

Questo  metodo  ci  da,  quindi,  una  colorazione  meta- 
cromatica  elettiva  delle  guaine  mieliniche  e  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici. 

Talvolta  puo  accadere  che  i  nuclei  delle  cellule  nevrogliche  (meno 
frequentemente  i  nuclei  delle  pareti  vasali)  si  colorino  metacromaticamente; 
pero  il  colorito  che  essi  assumono  in  questi  casi  si  differenzia  da  quello 
assunto  dalle  guaine  mieliniche  e  dai  prodotti  basofilo-metacromatici  in 
quanto  esso  si  presenta  in  una  tonalita  di  rosso  scarlatto  diversa  da 
quella  che  prendono  i  prodotti  basofilo  -  metacromatici  dell'  Alzheimer 
(fig.  2  tav.  XI). 

Nei  preparati  che  non  sono  stati  trattati  con  la  miscela  molib- 
dica  del  Bethe,  ma  che  vengono  montati  in  glicerina,  dopo  la  diffe- 
renziazi  ne  con  l'acido  acetico  diluito,  gli  elementi  cellulari  del  si- 
stema  nervcso  centrale  sono  colorati  nettamente  in  bleu.  In  questo 
modo  il  metodo  puo  servire  contemporaneamente  per  lo  studio  di 
detti  elementi. 

Per  la  colorazione  di  sezioni  del  midollo  spinale  e  del  bulbo, 
le  quali  molto  facilmente  si  ipercolorano,  e  bene  aggiungere  alia 
soluzione  del  bleu  di  toluidina  alcune  goccie  di  acido  acetico  (circa 
10  goccie  su  15—20  cmc.  di  soluzione  colorante).  In  tal  modo  le 
sezioni  escono  dalla  soluzione  colorante  quas  del  tutto  differenziate, 
cusicche  spesso  non  occore  la  successiva  differenziazione  nell' acido 
acetico  diluito. 

Oltre  a  questi  metodi,  per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici ho  adoperato  anche  i  seguenti: 

1.  Metodo  di  Daddi-Herxheimer  per  la  colorazione  delle  sostanze 
grassose.  Colorare  le  sezioni  allestite  al  congelatore  dal  materiale  fissato 
in  formolo,  per  3  —  5  minuti  a  freddo  nella  soluzione  di  scarlatto  prepa- 
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rata  di  recente  (alcool  assoluto  70,  soda  caustica  al  10°/0  20,  acqua 
distillata  10;  Scharlach  R  fino  a  saturazione).  Lavare  in  acqua  distillate, 
colorazione  di  contrasto  con  una  ematossilina  (preferibilmente  con  ema- 
tossilina  Ehrlich).    Montare  in  glicerina. 

2.  Metodo  del  Lorrain  Smith  per  la  differenziazione  dei  grass! 
neutri  dagli  acidi  grassi  (secondo  le  prescrizioni  dello  Schmorl).  Colo- 
rare  le  sezioni,  allestite  al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo, 
in  una  soluzione  acquosa  satura  di  solfato  di  bleu-Nilo  da  1  a  10  ore. 
Lavare  in  acqua  distillata,  differenziare  in  acqua  distillata  acidificata 
mediante  aggiunta  di  acido  acetico  nel  rapporto  del  72%'  finche  le 
sezioni  assumono  una  tinta  violacea.  Lavare  in  acqua  distillata,  montare 
in  glicerina.  Con  questo  metodo,  secondo  lo  Smith,  i  grassi  neutri  si 
colorano  in  rosso,  gli  acidi  grassi  in  bleu. 

3.  Metodo  del  Ciaccio  per  la  dimostrazione  delle  ,,sostanze  lipoidi". 
Fissazione  del  materiale  fresco  o  conservato  in  formolo  per  24 — 48  ore 
nel  liquido  del  Ciaccio:  Bicromato  di  potassio  al  5  °/0  parti  100,  for- 
molo parti  20,  acido  acetico  parti  5.  Successivo  passaggio  dei  pezzi  in 
bicromato  di  potassio  al  3  °/0  per  una  settimana  in  termostato.  Lavare 
in  acqua  corrente  per  24  ore.  Includere  rapidamente  in  paraffina.  Co- 
lorare  per  1/2  ora  in  una  soluzione  satura  di  Sudan  III  in  alcool  a  80, 
a  cui  sia  stato  aggiunto  acetone  nel  rapporto  del  5%.  Lavare  due  volte 
in  alcool  a  50.  Lavare  in  acqua  distillata.  Colorazione  di  contrasto 
con  ematossilina  od  emallume  (ottima  1'  ematossilina  ferrica  del  Weigert). 
Montare  in  glicerina.  Invece  che  col  Sudan  III  si  puo  colorare  col 
solfato  di  bleu-Nilo. 

Per  ottenere  un  confronto  diretto  fra  i  risultati  dei  diversi  metodi 
ho  applicato  con  buoni  risultati  il  metodo  del  Ciaccio  alle  sezioni  alle- 
stite al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo,  procedendo  nel  modo 
seguente:  Le  sezioni  al  congelatore  si  tengono  per  una  notte  nel  liquido 
del  Ciaccio,  quindi  2  —  3  giorni  in  bicromato  di  potassio  al  3°/0  in  ter- 
mostato, si  lavano  abbondantemente,  rinnovando  parecchie  volte  1' acqua, 
e  si  lasciano  quindi  in  acqua  distillata  una  notte.  Dopo  si  tengono  le 
sezioni  24  ore  in  alcool  assoluto  e  24  ore  in  xilolo.  Dopo  nuovo  pas- 
saggio in  alcool  assoluto  si  portano  le  sezioni  fino  all'  alcool  a  80.  Per 
la  colorazione  si  procede  come  per  le  sezioni  dalla  paraffina.  Questa 
modificazione  mi  ha  fornito  risultati  uguali  a  quelli  ottenuti  col  metodo 
quale  e  stato  proposto  dal  Ciaccio. 

4.  Metodo  di  Fischler-Gross  per  la  dimostrazione  degli  acidi 
grassi.  Mordenzatura  delle  sezioni  al  congelatore  da  materiale  fissato  in 
formolo,  da  2  a  24  ore  in  soluzione  satura  di  acetato  di  rame,  lavare 
in  acqua  distillata,  colorare  con  ematossilina  Weigert,  differenziare  nel 
differenziatore  del  Weigert.  Secondo  il  Fischler  ed  il  Gross  con 
questo  metodo  si  colorano  soltanto  gli  acidi  grassi. 

5.  Oltre  al  metodo  del  Fischler  ho  adoperato  altri  metodi  per 
lacche  ematossiliniche  e  cioe  il  metodo  del  Weigert,  quello  del  Benda, 
quello  dello  Spielmeyer. 
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6.  Metodo  del  Marchi.  Fissazione  in  liquido  del  MOller 
2  settimane,  cambiando  spesso  il  liquido.  Piccoli  blocchetti  vengono 
tenuti  da  6  ad  8  giorni  nel  liquido  del  Marchi:  40  parti  di  liquido  del 
*Muller,  10  parti  di  acido  osmico  al  2%.  Controllare  ogni  giorno  se 
la  miscela  odora  di  acido  osmico,  in  caso  contrario  aggiungere  alcune 
goccie  di  acido  osmico  secondo  il  bisogno.  Agitare  spesso  la  miscela 
contenente  i  pezzetti.  Lavare  in  acqua  corrente  per  24  ore.  Tenere  in 
alcool  a  80°  per  3 — 4  giorni  per  l'annerimento  successivo.  Includere 
rapidamente  in  celloidina.  Per  la  colorazione  delle  sezioni  i  migliori 
risultati  ho  ottenuto  applicando  il  metodo  del  Mallory  come  viene  con- 
sigliato  dallo  Jakob: 

Allestire  sezioni  sottilissime  al  massimo  di  10  ju.  Colorare  1  —  2 
minuti  (talvolta  piu  a  lungo)  in  una  soluzione  acquosa  all'  1  °/00  di 
fuxina  acida.  Lavare  in  acqua  distillata,  passare  in  soluzione  acquosa 
satura  di  acido  fosfo-molibdico  per  2 — 24  ore.  Lavare  in  acqua  distillata. 
Colorare  10  —  20  minuti  nella  miscela  del  Mallory:  Bleu  di  anilina 
solubile  in  acqua  (GrUbler)  0,5,  Orange  G.  (Grubler)  2,0,  acido 
ossalico  2,0,  acqua  distillata  100,0.  Lavare  in  acqua  distillata. 
Differenziare  in  alcool  a  95  0  finche  le  sezioni  non  cedono  piu  colore. 
Alcool  assoluto.  Xilolo.  Montare  le  sezioni  in  paraffina  liquida  (non 
in  balsamo). 

7.  Metodo  VI  dell'  Alzheimer.  Fissazione  del  materiale  per  24  ore 
in  formolo  al  10%.  Passare  direttamente  in  liquido  del  Flemming 
per  8  giorni.  Lavare  in  acqua  corrente  24  ore.  Includere  in  paraffina 
(a  58° — 60°).  Allestire  sezioni  di  2—3  ju  di  spessore.  Colorare  per 
1  ora  in  stufa  a  58°  in  soluzione  acquosa  satura  di  fuxina  acida.  La- 
vare in  acqua  finche  le  sezioni  non  cedono  piu  colore.  Passare  per 
10 — 20  secondi  in  una  miscela  di  una  soluzione  alcoolica  satura  di  acido 
picrico  (30  parti)  e  di  acqua  distillata  (50  parti),  agitando  il  vetrino  al 
quale  sono  attaccate  le  sezioni.  Lavare  accuratamente  in  acqua  distillata. 
Colorare  in  una  soluzione  acquosa  satura  di  verde  luce  per  20 — 40 
minuti.  Lavare  rapidamente  in  alcool  a  95  °,  in  alcool  assoluto,  chiari- 
ficare  in  xilolo.  Montare  in  balsamo.  Io  ho  ottenuto  buoni  risultati 
anche  eliminando  il  passaggio  nella  soluzione  picrica,  durante  il  quale 
le  sezioni  si  staccano  spesso  dal  vetrino.  Eliminando  il  passaggio  nella 
soluzione  picrica  bisogna  colorare  le  sezioni  piii  a  lungo  con  verde  luce. 

8.  Metodo  V  dell' Alzheimer.  Sezioni  al  congelatore  dal  materiale 
fissato  nel  mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia.  12  ore  in  solu- 
zione acquosa  satura  di  acido  fosfo-molibdico.  Lavare  2  volte  rapida- 
mente in  acqua  distillata.  Colorare  per  1  ora  nella  miscela  del  Mann: 
soluzione  acquosa  di  bleu  di  metilene  all'  1  %  cmc.  35,  soluzione  acquosa 
di  eosina  francese  chimicamente  pura  all'  1  %  cmc-  35,  acqua  distillata 
cmc.  100.  Lavare  in  acqua  distillata  finche  le  sezioni  non  cedono  piu 
colore.  1 — 2  minuti  in  alcool  a  96°,  finche  le  sezioni  assumono  un 
colorito  bleu  chiaro.    Alcool  assoluto,  xilolo,  balsamo. 

Histologische  und  histopathologiache  Arbeiten.    5.  Band.  3.  Hett.  24 
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9.  Ho  adoperato  la  miscela  del  Mallory  anche  per  la  colorazione 
delle  sezioni  allestite  al  congelatore  dal  materiale  fissato  nel  mordent e 
del  Weigert  per  la  nevroglia,  secondo  quanto  consiglia  lo  Jakob.  Alle- 
stire  al  congelatore  sezioni  di  10  /t  di  spessore.  Colorare  con  fuxina 
acida  e  con  la  miscela  del  Mallory  come  per  il  metodo  descritto  al  n.  G. 
I  preparati  si  montano  in  balsamo. 

10.  Metodo  del  Donaggio  per  la  colorazione  positiva  delle  fibre 
nervose  nella  fase  iniziale  della  degenerazione  primaria  e  secondaria.  Fis- 
sazione  ed  indurimento  nel  liquido  del  Muller.  Passare  i  pezzi  dal 
MttLLER  direttamente  in  alcool  ed  includere  in  celloidina.  Le  sezioni 
dello  spessore  di  20 — 30  //  vengono  colorate  nella  soluzione  di  ematos- 
silina  al  cloruro  di  stagno  ammoniacale  per  la  durata  di  10 — 20  minuti 
(la  soluzione  colorante  si  prepara  nel  modo  seguente:  in  una  soluzione 
acquosa  di  cloruro  di  stagno  ammoniacale  al  20  %  si  versa  lentamente 
una  eguale  quantita  di  una  soluzione  di  ematossilina  all'  1  °/0  preparata 
a  caldo  e  lasciata  maturare  per  8 — 10  giorni).  Si  differenzia  nel  diffe- 
renziatore  di  Pal.  Si  monta  in  balsamo. 

11.  Colorazione  col  rosso  neutrale  per  lo  studio  dei  componenti 
cellulari  di  natura  mielinica  (Albrecht).  Ho  applicata  questa  colora- 
zione al  materiale  fissato  in  formolo  e  sezionato  al  congelatore,  tenendo 
le  sezioni  1/2  ora  in  una  soluzione  satura  acquosa  di  rosso  neutrale,  la- 
vando  abbondantemente  in  acqua  distillata  ed  osservando  al  microscopio 
le  sezioni  montate  in  acqua  distillata  od  in  glicerina. 

In  quanto  alle  ricerche  di  microfisica,  poco  uso  ho  fatto  dei  metodi 
di  differenziazione  delle  sostanze  lipoidi  in  base  ai  diversi  caratteri  di 
solubilita  nei  liquidi  solventi  di  esse,  alcool,  etere,  cloroformio,  acetone, 
ecc,  poiche,  come  afferma  1'Aschoff,  questi  metodi  di  differenziazione 
sono  per  lo  pin  insufficienti.  Non  bo  nemmeno  fatto  uno  studio  parti- 
colareggiato  dei  caratteri  microfisici  dei  prodotti  basofilo-metacromatici 
(produzione  di  gocciole,  di  cristalli,  di  figure  mieliniche,  doppia  refran- 
genza  ecc),  studio  che  oggi  ha  assunto,  specialmente  per  opera  dell'  Aschoff, 
una  grande  importanza  per  1'  analisi  delle  sostanze  lipoidi,  poiche  il  mio 
esame  e  stato  sinora  rivolto  soltanto  al  materiale  gia  fissato  e  quindi 
inadatto  a  tali  ricerche.  Tuttavia  ho  fatto  ricerche  con  la  luce  pola- 
rizzata  per  lo  studio  del  fenomeno  della  doppia  refrangenza,  praticando 
questo  esame  nelle  sezioni  (non  colorate  o  colorate  con  il  solfato  di  bleu- 
Nilo)  allestite  al  congelatore  da  materiale  fissato  in  formolo.  Per  queste 
ricerche  mi  sono  attenuto  alia  tecnica  descritta  dall'  Ambron,  dallo  Zoth 
e  dallo  Schmorl. 

Letteratura  sui  prodotti  di  disfacimento  basofilo-metacromatici. 

E'  stato  FAlzheimer  che  per  primo  ha  descritto  nel  sistema 
nervoso  centrale,  col  nome  di  prodotti  basofilo-metacromatici,  speciali 
granulazioni  che  hanno  la  caratteristica  di  colorarsi  metacromatica- 
mente   con  i  colori  basici  di  anilina.    Nei  preparati  allestiti  col 
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bleu  di  toluidina  queste  granulazioni  si  presentano  colorate  in  rosso 
carminio  con  una  tonalita  di  colorito  piu  chiara  e  brillante  di  quella 
che  assunlono  i  protoplasmi  dei  plasmatociti  e  le  granulazioni  delle 
Mastzellen;  hanno  forma  rotondeggiante,  piccole  dimensioni,  sono 
spesso  addossate  strettamente  le  une  alle  altre;  molto  piu  raramente 
le  singole  granulazioni  hanno  una  forma  allungata,  a  bastoncino  od 
a  virgola. 

Queste  granulazioni  si  riscontrano  prevalentemente  nelle  cellule 
dell'avventizia  dei  vasi  sanguigni.  Nelle  cellule  nevrogliche  i  pro- 
dotti  basofilo-metacromatici  sono  sparsi  diffusamente  o  raccolti  in 
gruppi  nel  citoplasma  e  nei  prolungamenti  che  appaiono  spesso  re- 
tratti,  come  avviene  nelle  cellule  della  nevroglia  contenenti  granula- 
zioni lipoidi  colorabili  con  lo  scarlatto.  Le  cellule  della  nevroglia 
che  contengono  una  maggiore  quantita  di  prodotti  basofilo-metacro- 
matici perdono  i  prolungamenti  ed  acquistano  una  forma  rotondeg- 
giante; il  nucleo  appare  spesso  sospinto  verso  la  periferia  della  cel- 
lula  e  mostra  alterazioni  regressive  quali  si  osservano  nelle  cellule 
granulose.  Nelle  cellule  dell'avventizia  dei  vasi  sanguigni  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  si  dispongo  in  genere  ai  due  poli  del  nucleo; 
quelle  che  ne  contengono  in  maggior  quantita  acquistano  una  forma 
rotondeggiante,  somigliando  in  tutto  a  cellule  granulose.  Nelle  cel- 
lule dell'avventizia  i  prodotti  basofilo-metacromatici  si  trovano  molto 
raramente  alio  stato  puro:  per  lo  piu  sono  commisti  con  altre  granu- 
lazioni che  nei  preparati  colorati  con  il  bleu  di  toluidina  presentano 
un  colorito  verdastro  o  giallastro  (pigmenti  verdi  e  gialli)  e  non  e 
raro  di  riscontrare  granulazioni  che  sono  in  parte  colorate  metacro- 
maticamente,  in  parte  in  verde  od  in  giallo,  ovvero  granulazioni  che 
assumono  una  tinta  rossa  sporca  di  giallo  o  di  verde.  Queste  me- 
scolanze  si  riscontrano  molto  piu  raramente  nelle  cellule  della  nevroglia, 
nelle  quali  talvolta  i  prodotti  basofilo-metacromatici  assumono  la 
forma  allungata,  a  bastoncino,  a  virgola. 

Presentando  spesso  la  dimostrazione  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici nel  materiale  fissato  in  alcool  difficolta  dipendenti  dalla 
facile  solubilita  di  essi  nell' alcool,  F  Alzheimer  consiglia  di  colorare 
questi  prodotti  col  metodo  da  lui  proposto  per  il  materiale  fissato 
in  formolo  (colorazione  delle  sezioni  dal  congelatore  con  il  bleu  di 
toluidina,  differenziazione  in  alcool  a  95°).  Con  questo  metodo,  se 
il  materiale  non  e  stato  molto  a  lungo  in  formolo  (alcuni  mesi),  si 
riesce  a  mettere  in  evidenza  le  piu  piccole  traccie  di  prodotti  baso- 
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filo-metacromatici.  I  preparati  allestiti  dal  materiale  fissato  in  formolo, 
come  quelli  provenienti  dal  materiale  fissato  in  alcool,  hanno  pero 
breve  durata.  Nei  preparati  allestiti  secondo  il  metodo  dell' Alz- 
heimer per  il  materiale  fissato  in  formolo,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  presentano  gli  stessi  caratteri  morfologici  e  tintoriali  (colo- 
razione  metacromatica  con  il  bleu  di  toluidina)  come  nei  preparati 
alia  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool. 

L' Alzheimer  ha  cercato  anche  di  stabilire  il  comportamento 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  di  fronte  alia  colorazione  col  me- 
todo di  Daddi-Herxheimer.  Non  e  facile  dire  con  sicurezza  se 
questi  prodotti  diano  o  non  diano  la  reazione  alio  scarlatto,  poiche 
essi  non  si  trovano  quasi  mai  alio  stato  di  purezza,  ma  sono  nella 
maggior  parte  dei  casi  piu  o  meno  intimamente  commisti  con  altre 
sostanze  lipoidi  (ad  es.  con  i  pigmenti  gia  menzionati)  die  notoria- 
mente  danno  la  reazione  alio  scarlatto  e  la  distinzione  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  da  queste  altre  sostanze  lipoidi  in  base  a  cri- 
teri  morfologici  nei  preparati  Daddi-Herxheimer  non  e  possibile. 
Pero  dai  ripetuti  confront!  fatti  dall' Alzheimer  fra  sezioni  prese 
da  uno  stesso  blocchetto  di  tessuto  e  trattate  sia  secondo  il  suo 
metodo  sia  secondo  il  metodo  di  Daddi-Herxheimer  sembra  che 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  contenuti  nelle  guaine  avventiziali 
dei  vasi  sanguigni  si  colorino,  almen:)  in  parte,  mentre  quelli  conte- 
nuti nelle  cellule  della  nevroglia  non  si  cjlorano  quasi  affatto  con  lo 
scarlatto. 

Come  ha  mostrato  1' Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici da  lui  descritti  non  sono  le  sole  sostanze  lipoidi  che  hanno  la 
caratteristica  di  colorarsi  metacromaticamente  con  i  colori  basici  di 
anilina.  II  Reich,  infatti,  ancora  prima  che  T  Alzheimer  avesse 
pubblicato  i  suoi  reperti,  aveva  descritto  nei  nervi  periferici  speciali 
granulazioni  contenute  nelle  cellule  dello  Schwann,  le  quali  trattate 
con  tionina,  bleu  di  toluidina,  violetto  di  cresile  e  con  altri  colori 
basici  di  anilina  assumono  una  tinta  metacromatica  che  ottiene  uno 
speciale  risalto  con  la  illumiuazione  artificiale.  E'  probabile  che 
queste  granulazioni,  come  sostiene  il  Doinikow,  siano  state  viste, 
ancor  prima  del  Reich,  da  altri  Autori  (Key  e  Retzius,  Rosen- 
heim, Adamkiewikz*));  al  Reich  in  ogni  caso  spetta  il  merito  di 

*)  Secondo  il  Doinikow  anche  i  cosidetti  „batteri"  che  il  Centanni  ha 
osservato  nei  nervi  periferici  in  un  caso  di  paralisi  di  Landry  sarebbero  da 
identificarsi  con  in  granuli  n  del  Reich. 
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averle  nettamente  individualizzate  in  base  ai  caratteri  tintoriali,  mor- 
fologici,  fisici  di  esse.  Secondo  la  descrizione  che  ne  da  il  Reich, 
queste  granulazioni  hanno  una  forma  caratteristica,  a  virgola,  allun- 
gata  od  a  bastoncino  e  si  dispongono  spesso  a  mo'  di  scorza  di  ci- 
polla  le  une  attorno  alle  altre.  Si  disciolgono  in  alcool  ed  in  etere 
scaldati  a  45°,  mentre  sono  insolubili  in  alcool  ed  in  etere  a  freddo. 
Per  questi  caratteri  di  solubilita  e  per  una  serie  di  reazioni  tintoriali 
—  oltre  quella  accennata  ai  colori  basici  di  anilina  —  il  Reich, 
avendo  eseguito  ricerche  di  controllo  con  i  principali  componenti 
chimici  di  natura  lipoide  del  cervello  (lecitina,  protagone,  cole- 
sterina,  cerebrina),  ritiene  che  le  granulazioni  da  lui  descritte  siano 
composte  di  una  sostanza  identica  o  per  lo  meno  molto  affine  a 
quella  isolata  dal  Liebreich  per  via  chimica  dal  cervello  e  da  questo 
Autore  indicata  col  nome  di  „protagone"  e  percio  da  ad  esse  la  de- 
nominazione  di  „granuli  ti". 

Circa  il  significato  dei  granuli  jt,  il  Reich  ritenne  dapprima 
che  essi  avessero  una  grande  importanza  per  la  patologia  ed  ammise 
che  in  diversi  processi  patologici  la  mielina  si  scinda  in  due  compo- 
nenti dei  quali  l'uno  corrisponderebbe  alia  lecitina  l'altro  al  pro- 
tagone. Continuando  le  ricerche  pote  pero  stabilire  che  i  granuli  n 
si  riscontrano  costantemente  nei  nervi  periferici  deiruomo  anche  in 
condizioni  normali  ed  allora  espresse  l'opinione  che  essi  rappresen- 
tino  una  peculiarita  strutturale  delle  cellule  dello  Schwann,  come 
i  blocchi  del  Nissl  per  le  cellule  nervose,  e  diede  alle  cellule  dello 
Schwann  il  nome  di  cellule  nervose  periferiche. 

A  parte  le  ipotesi  formulate  dal  Reich  ed  a  parte  la  questione 
sulla  natura  chimica  delle  granulazioni  metacromatiche  delle  cellule 
dello  Schwann,  questione  sulla  quale  dovro  tornare  in  seguito, 
1' Alzheimer  non  crede  di  potere  senz'altro  identificare  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  da  lui  descritti,  che  si  riscontrano  negli  organi 
nervosi  centrali,  con  i  granuli  n  dei  nervi  periferici.  A  tale  propo- 
sito  egli  fa  notare  una  serie  di  caratteri  che  ci  permettono  di  distin- 
guere  i  primi  dai  secondi.  In  comune  i  due  diversi  prodotti  pre- 
sentano  la  caratteristica  colorazione  metacromatica  con  i  colori  basici 
di  anilina.  Gia  morfologicamente  pero  si  notano  delle  differenze: 
infatti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer  si  presen- 
tano  per  solito  in  forma  di  granulazioni  rotondeggianti,  mentre  i 
granuli  n  del  Reich  hanno  la  caratteristica  forma  a  virgola  ovvero 
allungata,  caratteri  questi  che  raramente  e  solo  nelle  cellule  della 
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nevroglia  assumono  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer. 
Inoltre,  mentre  i  granuli  n  si  inettono  bene  in  evidenza  nelle  sezioni 
dall'alcool,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer  invece 
diminuiscono  rapidamente  di  quantita  nel  materiale  fissato  in  alcool 
o  quando  le  sezioni  al  ccngelatore  (formolo)  vengono  passate  in 
alcool  e  mentre  i  primi  non  prendono  lo  scarlatto,  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell1  Alzheimer  si  colorano,  almeno  in  parte,  con 
questa  sostanza  colorante.  Non  bisogna  poi  dimenticare  che  tali 
prodotti  basofilo-metacromatici  si  trovano  per  lo  piu  commisti  phi 
o  meno  intimamente  con  altri  prodotti  patologici,  principalmente  con 
pigmenti  verdi  o  gialli.  mentre  i  granuli  n  si  trovano  in  uno  stato 
piu  puro.  Per  queste  ragioni  1' Alzheimer  ritiene  che  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  ed  i  granuli  n,  sebbene  presentino  molti  ca- 
ratteri  di  somiglianza,  non  siano  identici. 

L' Alzheimer  si  domanda  quale  sia  il  significato  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  per  la  patologia.  A  tale  proposito  egli  fa  an- 
zitutto  notare  clie  i  suoi  prodotti  basofilo-metacromatici  si  possono 
riscontrare,  sebbene  in  piccolissima  quantita,  in  cervelli  di  individu'. 
che  sono  da  considerarsi  normali.  In  maggior  quantita  si  riscon- 
trano  nel  cervello  di  individui  vecchi,  di  individui  morti  per  tuber- 
colosi  pulmonare,  per  anemia  grave  ecc,  casi  nei  quali  non  si  pud 
parlare  di  affezioni  cerebrali  in  senso  stretto.  Sono  pero  senza 
dubbio  molto  piii  abbondanti  in  varie  malattie  in  cui  si  hanno  lesio- 
ni  gravi  dei  centri  nervosi,  tra  le  quali  1'Alzheimer  indica:  psi- 
cosi  maniaco-depressiva  con  eccitamento  maniacale  grave  o  con  stati 
depressivi,  deliri  infettivi,  epilessia,  corea  di  Huntington,  demenza 
senile,  arteriosclerosi,  sifilide  cerebrale,  meningite  tubercolare.  Infine 
tali  prodotti  sono  aumentati  nelle  vicinanze  di  tumori,  di  rammolli- 
menti,  di  emorragie.  In  base  a  queste  osservazioni  1'Alzheimer 
conclude  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  non  sono  caratteristici 
per  nessuna  determinata  forma  morbosa,  sono  pero  da  considerarsi 
come  prodotti  patologici,  poiche,  sebbene  si  riscontrino  in  piccole 
quantita  anche  in  casi  normali,  sono  senza  dubbio  molto  piu  abbon- 
danti in  casi  di  affezioni  gravi  dei  centri  nervosi.  Inoltre  1'Alz- 
heimer nota  che  da  un  lato  la  somiglianza  che  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  mostrano  con  i  granuli  n  delle  guaine  dello  Schwann 
e  dall'altro  il  fatto  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  si  riscon- 
trano  con  spiccata  prevalenza  nella  sostanza  bianca,  mentre  nella  so- 
stanza grigia  non   se  ne  trovano  mai  quantita  rilevanti,  rendono 
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molto  probabile  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  stiano  in  rap- 
porto  con  processi  patologici  a  carico  delle  fibre  nervose.  II  fatto 
pero  che  questi  prodotti  possono  far  difetto  la  dove  esiste  una  estesa 
distruzione  di  fibre  nervose  (degenerazione  secondaria  dei  cordoni 
laterali  del  midollo  spinale  per  emorragia  capsulare,  degenerazione 
combinata  dei  cordoni  posteriori  e  laterali  in  casi  di  paralisi  pro- 
gressiva) dimostra  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  non  sono  da 
considerarsi  come  un  prodotto  costante  e  necessario  della  distru- 
zione delle  guaine  mieliniche.  Secondo  I'Alzheimer  essi  potrebbero 
dipendere  da  una  alterazione  dei  processi  nutritizi  delle  fibre  nervose. 

Oltre  all' Alzheimer  ed  al  Reich,  pochi  altri  Autori  si  sono 
occupati  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  e  dei  granuli  n. 

Nel  Laboratorio  dell'ALZHEiMER,  il  Baroncini  (citato  dall'ALZ- 
heimer)  ha  studiato  il  cervello  di  un  individuo  che  in  vita  aveva 
mostrato  un  quadro  sintomatico  simile  alia  paralisi  progressiva.  In 
questo  cervello  la  sostanza  bianca  mostrava,  specialmente  negli  strati 
situati  al  disotto  della  corteccia  cerebrale,  una  grave  atrofia  piu  o 
meno  diffusa  ed  una  distruzione  di  data  recente  delle  guaine  mieli- 
niche  rilevabile  col  metodo  del  Marchi.  Nelle  regioni  degenerate 
si  riscontravano  numerose  e  grandi  cellule  della  nevroglia  in  parte 
rotondeggianti  in  parte  fornite  di  prolungamenti  protoplasmatici,  le 
quali  apparivano  ripiene  di  una  sostanza  che  con  la  colorazione  al 
bleu  di  toluidina  assumeva  una  brillante  metacromasia.  Questa  so- 
stanza mostrava  pero  caratteri  diversi  dai  prodotti  basofilo-metacro- 
matici dell'ALZHEiMER  in  quanto  che  essa  si  presentava  spesso  in 
forma  di  masse  gigantesche  di  aspetto  nebuloso  e  con  la  miscela 
triacida  dell'EHRLiCH  si  colorava  in  verde  brillante. 

II  Simchowicz  ha  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
in  piccola  quantita  nella  demenza  senile. 

II  Doinikow  nel  suo  lavoro  sui  nervi  periferici  si  occupa  dei 
prodotti  basofilo-metacromatici  e  piu  specialmente  dei  granuli  n  del 
Reich  che  egli  non  ritiene  identici  ai  primi.  Dalle  ricerche  istituite 
da  questo  Autore  sopra  un  ricco  materiale  animale  risulta  che  i  gra- 
nuli 7i  delle  cellule  dello  Schwann  si  riscontrano  normalmente  nei 
nervi  periferici  del  cavallo,  del  bue,  di  alcune  scimmie  (bertuccia)  e 
di  lemuridi  (lemur  catta),  mancano  invece  in  altri  animali  (pesce, 
rana,  lucertola,  coccodrillo,  gallo,  Colombo,  cavia,  coniglio,  gatto,  cane). 
II  Doinikow  ha  osservato  che  i  granuli  n  non  hanno  sempre  ed  in 
tutti  gli  animali  la  tipica  forma  lineare  od  a  virgola,  esistono  invece 
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differenze  morfologiche  nelle  diverse  specie  aniraali.  Nel  cavallo  per 
es.  i  granuli  n  si  presentano  spesso  in  forma  di  pallottole  omogenee. 
Differenze  si  riscontrano  anche  nella  colorazione:  cosi  ad  es.  nelle 
cellule  dello  Schwann  dei  nervi  periferici  della  bertuccia  non  e  raro 
di  riscontrare  massette  rotondeggianti  od  angolose  che  si  colorano 
con  una  tinta  violetta  sporca,  nel  bue  granulazioni  piccolissime  che 
si  colorano  raolto  palliclamente  ecc.  Secondo  le  ricerche  di  questo 
Autore  i  granuli  n  aumentano  di  quantita  col  crescere  dell' eta  dell'a- 
nimale  e  rappresenterebbero  prodotti  intermedi  del  ricambio  delle 
fibre  nervose,  prodotti  trasformantisi  gradatamente  in  sostanze  gras- 
sose.  Per  quel  che  riguarda  il  comportamento  dei  grunuli  in  con- 
dizioni  patologiche  il  Doinikow  non  ha  riscontrato  tipiche  granu- 
lazioni in  diverse  condizioni  patologiche  sperimentali  (degenerazione 
walleriana,  neurite  da  piombo,  da  riso  ecc).  Egli  pero  fa  osservare 
che  questi  risultati  negativi  non  hanno  importanza  decisiva  poiche  il 
materiale  sperimentale  patologico  da  lui  esaminato  comprende  sol- 
tanto  aniniali  (cavia,  coniglio,  polio,  rana)  nei  quali  le  cellule  dello 
Schwann  non  contengono  nornialraente  grunuli  n.  Nell'uomo  ha 
riscontrato  un  probabile  aumento  dei  granuli  n  in  alcuni  casi  di  lues 
cerebro-spina  e  ed  in  un  caso  di  paralisi  progressiva  giovanile. 

Oltre  ai  granuli  jt,  il  Doinikow  nei  nervi  periferici  di  uomini 
e  di  aniniali  (cavallo)  vecchi  ha  riscontrato  nelle  cellule  dell'endo- 
neurio  e  del  perineurio  e  negli  elementi  cellulari  delle  guaine  lin- 
fatiche  perivascolari  dell' endoneurio,  granulazioni  che  presentano 
caratteri  tintoriali  e  morfologici  analoghi  a  quelli  dei  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  dell' Alzheimer  e  che  sone  talvolta  commiste  con 
pigmenti  verdi.  Una  parte  di  queste  granulazioni  si  colora  con  lo  scarlatto. 

Lo  Jakob  nelle  sue  ricerche  sistematiche  sulla  degenerazione 
secondaria  nel  midollo  spinale  non  ha  mai  riscontrato  prodotti  baso- 
filo-metacromatici. 

Recentemente  il  Montesano  ha  osservato  numerosi  prodotti 
basofilo-metacromatici  in  un  demente  precoce  morto  improvvisamente. 
Questi  prodotti  erano  prevalenteraente  contenuti  nelle  cellule  dell'av- 
ventizia  dei  vasi  sanguigni  decorrenti  nella  sostanza  bianca,  meno 
frequentemente  nelle  cellule  della  nevroglia. 

Ricerche  personal!*. 

In  una  breve  nota  preventiva  pubblicata  nel  Maggio  1910  co- 
municai  alcune  mie  ricerche  mediante  le  quali  ero  riuscito  ad  otte- 
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nere  per  via  sperimentale  speciali  prodotti  patologici  in  seno  al  tes- 
suto  nervoso,  i  quali  presentavano  la  caratteristica  di  colorarsi  meta- 
cromaticamente  col  bleu  di  toluidina.  Le  mie  ricerche  erano 
state  eseguite  mediante  iniezioni  di  sieri  eterogenei  (siero  di  sangue 
di  cavia)  nel  cervello  di  cani.  La  tecnica  da  me  seguita  era  la  se- 
guente:  II  sangue  veniva  raccolto  direttamente  con  tutte  le  cautele 
dell'asepsi  dalla  carotide  di  cavie  e  da  esso  si  preparava  —  per 
separazione  spontanea  e  centrifugazione  —  sempre  con  tutte  le  stesse 
cautele  dell'asepsi,  il  siero  limpido  che  veniva  adoperato  nello 
stesso  giorno  dell' estrazione  del  sangue.  Praticata  nel  cane  la  tra- 
panazione  del  cranio  con  una  corona  di  trapano  piccolissima,  il  siero 
nella  quantita  di  1 — 2  cmc.  veniva  iniettato  lentissimamente  nella 
sostanza  cerebrale  mediante  una  siringa  munita  di  un  ago  sottile 
della  lunghezza  di  poco  piu  di  un  cm.  A  ciascun  cane  di  esperi- 
mento  praticavo  una  sola  iniezione.  Gli  animali  cosi  operati  veni- 
vano  sacrificati  a  periodi  di  tempo  diversi  a  cominciare  da  tre  giorni 
dall'  operazione.  Continuando  le  ricerche  sono  riuscito  in  seguito  ad 
ottenere  nel  cane  la  comparsa  di  prodotti  colorantisi  metacromatica- 
mente  con  il  bleu  di  toluidina  anche  con  altri  processi  operativi;  e 
cioe  sia  iniettando  —  sempre  con  la  tecnica  suesposta  —  soluzione 
fisiologica  (0,85%)  sterile,  in  luogo  di  sieri  eterogenei,  sia  producen- 
do  nel  cervello  distruzioni  ampie  e  profonde.  Per  produrre  queste 
distruzioni  ho  proceduto  nel  modo  seguente:  operando  asetticamente 
mettevo  alio  scoperto  mediante  trapazione  del  cranio  una  superficie 
di  cervello  di  alcuni  centimetri  quadrati  e  con  una  piccola  spatola 
a  margine  tagliente  spappolavo  ampiamente  e  profondamente  la  cor- 
teccia  cerebrale  e  la  sostanza  bianca  sottostante.  Con  le  medesime 
cautele  di  asepsi  suturavo  la  ferita  sacrificando  poi  gli  animali  a 
periodi  di  tempo  diversi  a  cominiciare  da  tre  giorni  dall' operazione. 
Anche  in  conigli,  producendo  distruzioni  del  cervello  con  la  medesima 
tecnica,  sono  riuscito  ad  ottenere  la  produzione  di  prodotti  coloran- 
•tisi  metacromaticamente  con  il  bleu  di  toluidina. 

Nella  nota  piu  sopra  citata  riferii  che  nel  cervello  dei  cani 
iniettati  con  la  suaccennata  tecnica,  sin  dal  3°  giorno  dall'iniezione, 
si  riscontrano  alterazioni  molto  rilevanti:  1.  Infiltrati  cellulari  in 
quantita  straordinaria,  prevalentemente  costituiti  da  plasmatociti. 
2.  Abbondantissime  cellule  granulose.  3.  Spiccata  iperplasia  degli 
elementi  avventiziali  dei  vasi  sanguigni  con  formazione  di  spessi 
fasci  di  fibroblasti  dirigentisi  verso  il  punto  in  cui  fu  fatta  la  inie- 
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zione.  4.  Tutto  all'  into rno  proliferazione  della  nevroglia,  cellule  a 
bastoncello  (vasali  e  nevrogliche).  Nella  corteccia  cerebrale  anche  a 
notevole  distanza  dal  luogo  di  iniezione:  Infiltrazione  di  plasmato- 
citi  ed  accumuli  di  granuli  colorantisi  in  rosso  collo  scarlatto  nelle 
guaine  avventiziali.  Alterazioni  varie  delle  cellule  nervose  e  delle 
cellule  della  nevroglia  (fra  l'altro  abbondantissime  cellule  a  baston- 
cello in  tutte  le  loro  svariate  forme  e  dimensioni)  ecc.  Fra  tutte 
queste  alterazioni  richiamarono  specialmente  la  mia  attenzione  le 
cellule  granulose,  le  quali  contenevano  granulazioni  che  nel  materiale 
fissato  in  alcool  si  coloravano  metacromaticamente  col  bleu  di  to- 
luidina  con  la  stessa  tonalita  di  colorito  che  assumono  nei  preparati 
allestiti  con  uguale  tecnica  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'AL- 
zheimer.  Fin  dalle  prime  ricerche  mi  colpirono  alcune  differenze 
esistenti  fra  le  granulazioni  metacromatiche  da  me  ottenute  speri- 
mentalmente  ed  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer. 
In  primo  luogo  le  granulazioni  da  me  osservate  erano  molto  piu  in- 
distinte  di  quelle  dell' Alzheimer  ed  in  secondo  luogo  si  addimo- 
stravano  molto  meno  restistenti  alia  differenziazione  in  alcool  dopo 
fissazione  in  formolo  e  trattamento  secondo  il  metodo  dell' Al- 
zheimer. 

Pero  non  avendo  io  allora  potuto  studiare  dettagliatamente,  per 
mancanza  di  metodi  adatti,  i  prodotti  da  me  ottenuti  sperimentalmente. 
non  credetti  opportuno  di  fame  un  gruppo  a  parte,  limitandomi  a 
dimostrarne  i  caratteri  che  li  distinguono  da  quelli  dell' Alzheimer. 
D'altro  lato  la  difficolta  di  mettere  in  evidenza  tali  prodotti,  mi 
decise  ad  intraprendere  una  serie  di  ricerche  alio  scopo  di  trovare 
un  metodo  che  riuscisse  a  colorarli  elettivamente  e  stabilmente  in 
raodo  da  poterne  studiare  i  piu  minuti  caratteri.  Trovato  questo 
metodo,  confrontando  i  risultati  di  esso  con  quelli  forniti  dagli  altri 
metodi,  ho  potuto  stabilire  una  serie  di  caratteri  morfologici  che  ci 
permettono  di  distinguere  questi  prodotti  da  quelli  dell' Alzheimer. 
Ho  quindi  esteso  il  mio  esame  anche  al  materiale  umano  ed  ho  po- 
tuto stabilire  che  anche  nel  sistema  nervoso  umano  in  di- 
versi  processi  patologici  si  riscontrano  sostanze  le  quali 
mostrano  caratteri  uguali  ai  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici da  me  ottenuti  per  via  sperimentale.  Come  ho  detto, 
per  comodita  di  dicitura  indico  i  prodotti  da  me  ottenuti  sperimen- 
talmente con  la  denominazione  di  „prodotti  basofilo-metacromatici  a". 
Aggiungo  che  non  ho  riscontrato  differenze  degne  di  nota  fra  i  pro- 
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dotti  basofilo-metacromatici  a  che  si  osservano  negli  animali  da  espe- 
rimento  e  quelli  che  si  osservano  nel  cervello  umano. 

Cominciero  la  descrizione  dai  preparati  tratti  da  materiale  fis- 
sato  in  alcool  e  colorati  col  bleu  di  toluidina  sebbene,  come  ho 
gia  notato,  nel  materiale  fissato  in  alcool  molto  difficilmente  e  non 
sempre  si  riesca  a  mettere  in  evidenza  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a.  Ad  ogni  modo  e  necessario  di  stabilire  bene  i  caratteri 
che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  presentano  nei  preparati  alia 
toluidina  dopo  fissazione  in  alcool,  perche  questo  metodo  restera 
sempre  uno  dei  metodi  piu  in  uso  per  chiunque  voglia  rapidamente 
formarsi  un  concetto  d'insieme  delle  alterazioni  del  sistema  nervoso 
centrale. 

Nelle  figg.  1,  2  e  3  della  tav.  X  sono  raffigurati  i  vari  aspetti 
che  i  prodotti  basofilo-metachromatici  a  presentano  nei  preparati 
al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool.  La  fig.  1  e 
tratta  da  un  preparato  allestito  con  le  norme  tecniche  da  me  indi- 
cate a  pag.  365.  II  preparato  e  tratto  dal  cervello  di  un  cane  iniettato 
con  siero  di  sangue  di  cavia.  La  figura  rappresenta  un  vaso  san- 
guigno  in  prossimita  del  luogo  di  iniezione.  Come  si  vede  in  questa 
figura,  la  parete  del  vaso  appare  molto  piu  spessa  del  normale.  Essa 
risulta  costituita  (oltre  che  da  alcuni  strati  di  cellule  avventiziali 
[advz]  e  da  alcuni  plasmatociti  \plz\)  prevalentemente  da  numerose 
cellule  irregolarmente  rotondeggianti  od  ovalari,  le  quali  per  la  loro 
forma  ricordano  le  cellule  granulose.  Pero  mentre  il  reticolo  proto- 
plasmatico  delle  cellule  granulose  (Gitterzellen  di  Nissl)  nei  prepa- 
rati al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool  mostra  un 
colorito  violetto  e  non  contiene  per  solito  alcuna  inclusione  (astra- 
zion  fatta  dalF  eventuale  contenuto  in  pigmenti  od  in  cellule  o  por- 
zioni  di  cellule  fagocitate),  le  cellule  rotondeggianti  che  noi  riscon- 
triamo  nella  fig.  1  (a-mkz)  posseggono  invece  un  protoplasma  che 
appare  colorato  diffusamente  in  rosso  carminio  e  ripieno  di  piccolis- 
sime  granulazioni  a  contorni  indistinti,  di  grandezza  un  po'  varia, 
granulazioni  che  sono  parimenti  colorate  in  rosso  carminio.  I  ca- 
ratteri di  queste  granulazioni  si  vedono  piu  chiaramente  nella  fig.  2 
la  quale  rappresenta  a  piu  forte  ingrandimento  un  vaso  sanguigno 
con  alterazioni  analoghe  al  precedente.  Questa  figura  e  tolta  da  un 
preparato  tratto  dallo  stesso  materiale  ed  allestito  con  la  stessa  tec- 
nica.  In  questa  figura  le  granulazioni  colorate  in  rosso  carminio 
{a-mkz)  hanno  forma  rotondeggiante,  contorni  indistinti,  gradatamente 
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perdentisi  nella  colorazione  di  fondo  del  protoplasma  che  li  contiene, 
ed  in  alcuni  punti  esse  granulazioni  sono  cosi  fittamente  addossate 
le  une  alle  altre  da  costituire  come  una  massa  unica.  Lo  stesso 
protoplasma  delle  cellule  che  coutengono  queste  granulazioni  sembra 
come  imbevuto  di  una  sostanza  ugualmente  colorata  in  rosso  car- 
minio.  La  differenza  fra  il  colorito  di  queste  granulazioni  e  la  co- 
mune  colorazione  metacromatica  che  i  protoplasmi  cellulari  assumono 
col  bleu  di  toluidina,  risulta  evidente  confrontando  nella  fig.  2  le 
descritte  granulazioni  {a-mkz)  con  i  protoplasmi  dei  plasm atociti  {plz). 
Mentre  infatti  questi  ultimi  sono  colorati  in  violetto  cupo,  le  prime 
appaiono  colorate  in  un  rosso  carminio  brillante. 

Un  altro  gruppo  di  cellule  granulose  contenenti  prodotti  baso- 
filo-metacromatici  a  h  riprodotto  nella  fig.  3,  la  quale  e  tratta  da  un 
preparato  allestito  con  le  stesse  norme  tecniche  e  preso  dal  cervello 
di  un  cane  al  quale  avevo  prodotte  ampie  distruzioni  cerebrali  con 
la  tecnica  gia  descritta.  In  questa  figura  le  granulazioni  hanno  gli 
stessi  caratteri  morfologici  e  tintoriali  delle  precedenti,  soltanto  le 
granulazioni  non  si  presentano  cosi  fitte  come  nei  casi  precedenti. 
II  fondo  del  protoplasma  appare,  in  alcuni  punti,  diffusamente  colo- 
rato  in  rosso  carminio.  La  cellula  granulosa  che  sta  al  centro  della 
figura  ha  dimensioni  veramente  gigantesche. 

1  prouuiti  basoiilo-metacromatici  a  presentano  i  caratteri  or  ora 
descritti  solo  quando  le  sezioni  vengano  colorate  immediatamente  dopo 
che  sono  state  ottenute  dal  blocco.  Invece  nelle  sezioni  che  prima  della 
colorazione  sono  rimaste  qualche  ora  in  alcool,  le  cellule  granulose 
contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  presentano  caratteri 
diversi.  Le  fig.  4  e  5  sono  tratte  appunto  da  sezioni  allestite  dallo 
stesso  materiale  dal  quale  sono  tolte  le  fig.  1  e  2,  ma  colorate  dopo  3 
ore  di  permanenza  in  alcool  a  80°.  II  protoplasma  delle  cellule  di- 
segnate  nella  fig.  4  e  di  quelle  indicate  con  a-mkz  nella  fig.  5  mostra 
una  netta  struttura  vacuolata  e  contiene  scarsissime  granulazioni 
colorate  in  rosso  carminio;  pero  le  maglie  protoplasmatiche  che  de- 
limitano  i  singoli  vacuoli,  in  luogo  del  colorito  violetto  proprio 
delle  comuni  cellule  granulose,  mostrano  un  colorito  rosso  carminio 
ed  una  leggera  tinta  rosea  presenta  anche  il  fondo  dei  vacuoli  stessi. 
Nella  fig.  5  notiamo  inoltre  una  cellula  granulosa  (kz)  la  quale  non 
contiene  affatto  granulazioni  colorate  metacromaticamente  ed  il  cui 
protoplasma  a  struttura  vacuolata  ha  assunto  la  colorazione  violetta 
propria  dei  protoplasmi  delle  comuni  cellule  granulose.  Se  si  tengono 
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le  sezioni  per  piu  lungo  tempo  ancora  in  alcool,  nei  preparati  al  bleu 
di  toluidina  non  si  osserva  piu  alcuna  traccia  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici,  a  e  le  cellule  granulose  mostrano  caratteri  morfologici 
e  tintoriali  uguali  a  quelli  delle  comuni  cellule  granulose  e  da  me 
riprodotti  nella  cellula  kz  della  fig.  5.  Queste  osservazioni  ci 
dimostrano  clie  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono 
costituiti  da  sostanze  estremamente  solubili  nell'  alcool. 

Ho  provato  a  colorare  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  dal 
materiale  fissato  in  alcool  anche  mediante  altri  fra  i  principali  metodi 
usati  comunemente  nella  tecnica  istologica  (Unna-Pappenheim,  van 
Gieson,  Heidenhain,  resorcina-fuxina  del  Weigert,  colorazione  con 
la  miscela  del  Mann,  con  la  miscela  del  Mallory,  con  carminio  ecc). 
Con  nessuno  di  questi  metodi  sono  mai  riuscito  a  mettere  in  evidenza 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  a;  i  vacuoli  delle  cellule  granulose 
contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  appaiono  con  questi 
diversi  metodi  costantemente  vuoti.  Cosi  ad  es.  nella  fig.  6  tratta  da  un 
preparato  allestito  secondo  il  metodo  dell'  Heidenhain  da  una  sezione 
contigua  a  quella  dalla  quale  e  disegnata  la  fig.  3,  ci  mostra  un  gruppo 
di  cellule  granulose  il  cui  protoplasma  a  struttura  tipicamente  reti- 
colata  non  mostra  alcuna  inclusione.  Questa  figura  la  quale  e  quasi 
la  negativa  della  fig.  3,  ci  dimostra  inoltre  come  la  struttura  dei  proto- 
plasmi  cellulari  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si 
presenti,  nei  preparati  dall'  alcool,  sostanzialmente  identica  alia 
struttura  che,  in  uguali  condizioni,  presentano  i  protoplasmi  delle 
„comuni"  cellule  granulose.  Tale  sostanziale  identita  nella  mor- 
fologia  ci  autorizza  a  considerare  gli  elementi  cellulari  contenenti 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  quali  facenti  parte  del  gruppo  delle 
cellule  granulose,  concetto  questo  a  favore  del  quale,  come  meglio 
vedremo  in  seguito,  depone  anche  la  funzione  fagocitaria  in  senso 
lato  che  i  detti  elementi  cellulari  hanno  comune  con  le  altre  cellule 
granulose. 

Kiassumendo : 

Dal  materiale  fissato  in  alcool  nei  preparati  al  bleu 
di  toluidina  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assu- 
mono  un  colorito  rosso  carminio  e  si  presentano  in  forma 
di  granulazioni  piccole,  di  grandezza  presso  a  poco  uni- 
forme,  di  forma  rotondeggiante,  a  contorni  indistinti, 
spesso  confluenti  in  una  unica  massa.  II  protoplasma 
delle  cellule  granulose  che  li  contiene  assume  sovente 
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esso  stesso  una  colorazione  rosso  carminio  diffusa.  Queste 
granulazioni  si  dimostrano  estremamente  solubili  nell'al- 
cool,  tanto  che  dopo  poche  ore  di  permanenza  delle 
sezioni  in  alcool  non  si  riesce  piu  a  colorare  le  dette 
granulazioni.  I  prodotti  basof ilo-metacromatici  a  non  si 
colorano  con  gli  altri  metodi  comunemente  usati  (Unna- 
Pappenheim,  van  Gieson,  Heidenhain,  resorcina-fuxina  del 
Weigert,  miscela  del  Mann,  colorazione  con  carminio  ecc). 

Nell'  esporre  i  diversi  metodi  di  colorazione  da  me  adoperati 
per  lo  studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici,  ho  gia  accennato 
che  con  la  colorazione  al  bleu  di  toluidina  dal  materiale  fissato  in 
formolo,  secondo  la  tecnica  dell'  Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  non  si  colorano  affatto.  A  me  non  e  mai  occorso  di  riscon- 
trare  la  bench c  minima  traccia  di  essi  nei  preparati  allestiti  con  questo 
metodo. 

Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  in  massima  parte  si  presentano  in  forma  di  granulazioni 
irregolarmente  rotondeggianti,  di  dimensioni  variabili,  colorate  in 
paonazzo  (fig.  7  a  14  della  tav.  X,  fig.  1  della  tav.  XI).  Le  granu- 
lazioni piil  piccole  si  presentano  come  macchie  irregolari  uniforme- 
mente  colorate  a  limiti  indistinti  e  riempiono  uniformemente  il  proto- 
plasma  delle  cellule  granulose  *);  nei  punti  nei  quali  sono  piu  numerose, 
tendono  a  confluire  insieme  in  masse  uniche.  Le  granulazioni  un  po' 
piil  grosse  si  presentano  in  forma  di  anelli  irregolari  e  cioe  hanno  un 
contorno  lineare  o  granuloso  intensamente  colorato,  mentre  all'  in- 
terno  mostrano  una  debole  tinta  paonazza  (fig.  7,  11,  12,  13  tav.  X). 
Accanto  a  queste  granulazioni  si  riscontrano  delle  formazioni  molto 
grosse  colorate  parimenti  in  paonazzo.  Queste  formazioni  hanno 
aspetto  molto  vario:  alcune  hanno  forma  globosa  con  un  contorno 
molto  scuro,  talvolta  doppio  (fig.  10),  mentre  in  tutto  il  resto  della 
loro  massa  appaiono  pallidamente  colorate,  mostrando  qua  e  la  delle 
parti  piu  scure  (fig.  7).    Altre  appariscono  come  retratte:  hanno 


*)  Le  cellule  disegnate  nelle  fig.  7  a  14  tav.  X  e  nella  fig.  1  tav.  XI 
appaiono  sprovviste  di  nuclei.  Nei  preparati  di  controllo  allestiti  senza  il  trat- 
tamento  con  la  miscela  niolibdica,  le  cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  mostrano  per5  uno  o  piil  nuclei  ben  colorati.  Nei  preparati 
allestiti  col  metodo  dell'  Alzheimer,  col  quale  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  non  sono  colorati,  le  cellule  corrispondenti  alle  precedenti  presentano  un 
protoplasma  che  ha  il  noto  aspetto  proprio  dei  citoplasmi  delle  cellule  granulose. 
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forma  irregolare  un  contorno  scuro  angoloso  e  mostrano  nel  loro  in- 
terne* numerosi  granuli  intensamente  colorati  (fig.  8,  9).  Altri  infine 
hanno  V  aspetto  di  palloni  rigonfiati  (fig.  12,  13).  Come  mostrano 
le  fig.  7  a  14,  fra  le  grosse  formazioni  e  le  piccole  granulazioni  esistono 
numerose  forme  di  aspetto  e  di  grandezza  intermedi.  Nella  fig.  1 
della  tav.  XI  e  riprodotto  un  intero  campo  microscopico  nel  quale  si 
notano  numerose  cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  con  i  caratteri  sopradescritti  (a-mkz);  in  questa  figura  si  possono 
osservare  ancor  meglio  che  nelle  precedenti  le  forme  di  grandezza 
intermedia  fra  le  piccole  e  le  grosse  formazioni. 

Riassumendo  i  caratteri  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
a  presentano  nel  materiale  fissato  in  formolo  possiamo  dire: 

I  prodotti  basofilo-metacromatici  a  non  si  colorano 
col  metodo  dell'  Alzheimer  (colorazione  col  bleu  di  toluidina 
delle  sezioni  a  congelazione,  differenziazione  in  alcool),  si  colorano 
invece  col  mio  metodo  (colorazione  con  bleu  di  toluidina,  diffe- 
renziazione in  acido  acetico  diluito,  fissazione  con  molibdato  di  am- 
monio).  Con  questo  metodo  essi  vengono  colorati  meta- 
cromaticamente  (in  rosso  paonazzo).  Si  presentano  in 
massima  parte  in  forma  di  granulazioni  piccole,  irrego- 
larmente  rotondeggianti,  a  contorni  indecisi,  meno  fre- 
quentemente  in  forma  di  corpi  voluminosi  rotondeggianti 
o  di  forma  irregolare  con  un  margine  scuro,  tagliente. 

Fin  qui  ho  mostrato  quali  siano,  nei  preparati  al  bleu  di  tolui- 
dina, i  principali  caratteri  morfologici  e  tintoriali  delle  sostanze  che 
ho  chiamato  prodotti  basofilo-matacromatici  a,  e  cid  sia  da  materiale 
fissato  in  alcool,  sia  da  materiale  fissato  in  formolo.  Tali  caratteri 
valgono  a  farci  distinguere  questi  prodotti  dalle  altre  sostanze  di  natura 
lipoide.  Per  meglio  individualizzare  questo  gruppo  di  prodotti  di 
fronte  agli  altri  gruppi  di  sostanze  lipoidi  bisogna  esaminare  i  caratteri 
tintoriali  che  essi  presentano  con  gli  altri  metodi  di  colorazione  comune- 
mente  usati  per  lo  studio  dei  prodotti  di  disfacimento. 

Prima  per6  di  passare  all' esposizione  dei  risultati  da  me  ottenuti  a 
questo  proposito,  credo  opportuno  di  fare  alcune  osservazioni  d'  indole 
generale.  Molti  ed  autorevoli  Autori  (Aschoff,  Alzheimer  e  molti 
Altri)  hanno  di  gia  insistito  sul  fatto  che  noi  non  ritroviamo  nei  tessuti 
animali  sostanze  lipoidi  isolate  od  alio  stato  di  purezza,  ma  mescolanze  e 
combinazioni  molteplici  di  dette  sostanze.  Invero  ciascuna  sostanza  li- 
poide va  soggetta  nell'  organismo  animale  a  continue  trasformazioni  chi- 
miche,  sicche  i  diversi  prodotti  di  queste  trasformazioni  vengono  a  tro- 
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varsi  gli  uni  accanto  agli  altri  nello  stesso  preparato  e  perfino  nelle 
stesse  cellule.  Da  questo  complesso  di  condizioni  segue  che,  mentre  il 
risultato  negativo  di  una  data  reazione  tintoriale  ci  permette  di  escludere 
la  presenza  di  sostanze  colorantisi  con  questa  data  reazione,  noi  non 
siamo,  per  contro,  autorizzati  ad  affermare  che  sostanze  le  quali  danno 
risultati  positivi  in  reazioni  successive,  ma  diverse,  siano  fra  loro  identiche. 
Data  cioe  la  grande  quantita  di  sostanze  diverse  contenute  in  una  stessa 
cellula,  non  si  puo  escludere  che  l'un  risultato  positivo  sia  dato  dal 
reagire  di  una  parte  di  esse,  1'  altro  risultato  positivo,  di  fronte  ad  altre 
reazioni  tintoriali,  sia  dato,  invece,  dal  reagire  di  un  altra  parte  di  esse 
sostanze  e  va  dicendo.  E'  quindi  necessario  avvalerci  di  caratteri  sussi- 
diari  fra  i  quali,  prima  di  tutto,  la  morfologia.  Cosi,  nel  caso  speciale 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  un  buon  criterio  sussidiario  ci  vien 
dato  dalla  speciale  morfologia  di  alcuni  fra  essi,  morfologia  che  ci  per- 
mette di  riconoscerli  facilmente  e  di  distinguerli  da  prodotti  di  altro 
genere,  e  ci6  precisamente  in  quelli  che  si  presentano  sotto  V  aspetto 
delle  grosse  formazioni  sopradescritte.  Quindi,  dato  che  una  delle  nostre 
reazioni  tintoriali  colori  queste  formazioni,  si  potra,  in  base  e  alia  loro 
colorazione  e  alia  loro  morfologia,  affermare  con  sicurezza  che  queste 
formazioni,  vale  a  dire  quanto  meno  una  parte  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a,  danno  tale  reazione  microistiochimica. 

Dopo  queste  premesse  di  indole  generale,  passo  ad  esporre  i 
risultati  delle  singole  reazioni  tintoriali. 

Col  metodo  di  Daddi- Herxheimer  il  protoplasma  delle 
cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  appare 
ripieno  di  numerose  granulazioni  rotondeggianti  colorate  intensamente 
in  rosso  dallo  scarlatto.  Gli  aspetti  che  presentano  queste  cellule 
granulose  nei  preparati  Daddi-Herxheimer  (fig.  4,  5,  6  tav.  XII) 
non  differiscono  da  quelli  delle  ,,comuni"  cellule  granulose,  di  quelle 
cioe  che  non  contengono  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Nei 
preparati  pero  allestiti  da  materiale  che  e  stato  parecchi  mesi  nel 
formolo  e  nelle  sezioni  tenute  parecchi  giorni  in  formolo  al  5  %,  mentre 
si  nota  una  spiccata  diminuzione  numerica  delle  granulazioni  colo- 
rantisi collo  scarlatto  (fig.  7  tav.  XII),  nel  protoplasma  delle  cellule 
granulose  spesso  osserviamo  accanto  a  scarsissime  granulazioni  colorate 
in  rosso  delle  grosse  formazioni  che  per  il  loro  aspetto  ricordano  molto 
da  vicino  le  formazioni  che  si  colorano  in  paonazzo  col  mio  metodo. 
Come  mostra  la  fig.  10  della  tav.  XII,  alcune  di  queste  formazioni 
hanno  forma  di  pallottole,  altre  piu  grosse  presentano  un  doppio 
contorno;  in  alcuni  casi  assumono  un  aspetto  poligonale  (fig.  9  tav. 
XII),  in  altri  appaiono  costituite  da  diversi  strati  disposti  concen- 
tricamente  (fig.  8,  11  tav.  XII),  in  altri  casi  ancora  presentano  una 
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forma  del  tutto  irregolare  (fig.  12  tav.  XII).  Alcune  di  queste  forma- 
zioni  vengono  colorate  debolmente  dallo  scarlatto  (fig.  8,  12),  altre 
assumono  P  ematossilina  colorandosi  in  grigio-sporco  (fig.  9,  10,  11). 
Non  e  facile  dare  una  spiegazione  di  questi  diversi  reperti.  E'  pro- 
babile  che  nei  preparati  allestiti  da  materiale  che  e  stato  poco  tempo 
in  formolo,  i  numerosi  accumuli  delle  piccole  granulazioni  colorantisi 
con  lo  scarlatto  ricoprino  e  mascherino  le  grosse  formazioni,  che, 
invece,  si  vedono  nettamente  quando  per  il  lungo  soggiorno  del  mate- 
riale in  formolo,  si  ritrovano  in  numero  notevolmente  minore  granula- 
zioni colorate  dallo  scarlatto.  Alia  scarsa  colorabilita  delle  grosse 
formazioni  con  lo  scarlatto  ed  alia  colorabilita  di  alcune  di  esse  con 
P  ematossilina  non  possiamo  dare  una  grande  importanza,  poiche, 
come  io  ho  potuto  osservare  con  preparati  di  controllo,  la  colora- 
bilita con  lo  scarlatto  diminuisce  in  genere  col  crescere  del  tempo  di 
permanenza  del  materiale  in  formolo  e,  d'  altro  lato,  nelle  stesse  con- 
dizioni  diminuisce  contemporaneamente  la  colorabilita  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  con  il  bleu  di  toluidina. 

Col  metodo  del  Lorrain  Smith  al  solfato  di  bleu-Nilo  le 
cellule  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostrano  nel  loro 
protoplasma  ricchi  accumuli  di  granulazioni  rotondeggianti  di  gran- 
dezza  molto  varia,  delle  quali  una  parte  e  colorata  in  bleu  un'  altra 
in  rosso.  II  rapporto  quantitativo  fra  le  granulazioni  a  colorazione 
diversa  varia  da  cellula  a  cellula,  riscontrandosi  cellule  nelle  quali 
prevalgono  le  granulazioni  colorate  in  bleu  accanto  a  cellule  nelle 
quali  si  osserva  il  fatto  inverso.  Le  granulazioni  colorate  in  bleu  sono 
per  solito  molto  piccole,  mentre  le  granulazioni  piu  grosse  si  riscon- 
trano  fra  quelle  colorate  in  rosso.  Nelle  figure  1,  2,  3  della  tav.  XII 
sono  riprodotte  tre  cellule  granulose  nelle  quali  prevalgono  le  granula- 
zioni colorate  in  rosso,  alcune  delle  quali  hanno  dimensioni  molto 
notevoli.  In  nessun  caso  mi  e  riuscito  di  riscontrare  nei  preparati 
allestiti  col  metodo  del  Lorrain  Smith  figure  che  ricordino  gli  aspetti 
che  mostrano  le  grosse  formazioni  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo. 

Col  metodo  di  Fischler- Gross  rarissimamente  si  riscon- 
trano,  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  scarse  granulazioni  puntiformi  colorate  dalP  ematossilina. 
Non  si  riscontrano  mai  granulazioni  colorate  col  metodo  del  Fischler, 
le  quali  morfologicamente  ricordino  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 

Con  la  colorazione  col  rosso  neutrale,  le  cellule 
granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostrano 
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il  protoplasma  ripieno  di  massette  rotondeggianti  colorate  meta- 
cromaticamente  in  giallo.  La  colorazione  col  rosso  neutrale  mi  ha  dato 
invece  risultati  negativi  in  territori  nei  quali  le  cellule  granulose  non 
contenevano  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 

Nel  protoplasma  delle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  non  ho  mai  riscontrato  granulazioni  colo- 
rate ne  con  i  diversi  metodi  a  lacche  ematossiliniche  tipo 
Weigert  (Weigert,  Benda,  Spielmeyer)  ne  col  metodo  del 

DONAGGIO. 

Risultati  importanti  ho  ottenuto  col  metodo  del  Ciaccio. 
Colorando  con  il  Sudan  III,  secondo  le  modalita  indicate  dal  Ciaccio, 
sezioni  prese  da  territori  nei  quali  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
sono  presenti  in  grande  quantita,  notiamo  che  il  protoplasma  delle 
cellule  granulose  e  ripieno  di  formazioni  di  varia  grandezza  colorate 
in  rosso.  Raramente  queste  formazioni  si  presentano  in  forma  di 
piccole  granulazioni  di  grandezza  uniforme,  omogeneamente  colorate 
(fig.  15  tav.  XII).  Per  lo  piu  invece  esse  si  presentano  in  forma  di 
masse  rotondeggianti  ovalari  o  del  tutto  irregolari,  con  due  aspetti 
diversi.  Le  une  di  media  grandezza  hanno  aspetto  anulare  in  quanto 
mostrano  un  contorno  lineare  intensamente  colorato  in  rosso  ed 
una  parte  centrale  colorata  debolmente  in  rosa:  la  colorazione  va 
gradatamente  sfumando  dalla  periferia  verso  il  centro  (fig.  13,  14. 
tav.  XII).  Le  altre  molto  piu  grandi  mostrano  una  stratificazione 
concentrica  che  si  fa  sempre  piu  indistinta  man  mano  che  si  procede 
verso  1' interno  (fig.  16,  18  tav.  XII);  in  molti  casi  la  parte  centrale 
raccolta  in  una  massa  retratta  appare  distaccata  dalla  parte  periferica 
la  quale  assume  l'aspetto  di  una  membrana  ondulata  (fig.  17  tav.  XII). 
Gli  stessi  particolari  notiamo  adottando  per  il  metodo  del  Ciaccio 
la  colorazione  col  solfato  di  bleu-Nilo  in  luogo  del  Sudan  III  e  cioe  con 
questa  colorazione  osserviamo  nel  protoplasma  delle  cellule  granulose 
formazioni  analoghe  alle  precedenti  che  vengono  colorate  in  bleu  dal 
bleu-Nilo  (fig.  26  a 29  tav.  XII).  In  piu  con  questa  colorazione  mettiamo 
in  evidenza  un  altro  particolare  degno  di  nota,  dipendente  dalla  pro- 
priety metacromatica  del  solfato  di  bleu-Nilo.  In  alcune  cellule  granu- 
lose notiamo  cioe  accanto  a  granulazioni  colorate  in  bleu  granula- 
zioni e  figure  anulari  colorate  metacromaticamente  in  rosso  dal  sol- 
fato di  bleu-Nilo.  Anche  alcune  delle  grosse  formazioni  contenute 
nelle  cellule  granulose  assumono  una  colorazione  metacromatica  che 
varia  dal  violetto  al  rosso.  In  alcuni  casi  (fig.  30,  31  tav.  XII)  e  sol- 
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tanto  la  massa  centrale  delle  formazioni  che  si  colora  metacromatica- 
mente,  mentre  gli  strati  periferici  che  sono  spesso  distaccati  dalla 
massa  centrale  (fig.  31)  sono  colorati  in  bleu  (fig.  32,  33  tav.  XII). 
In  altri  casi  le  formazioni  sono  completamente  colorate  in  rosso, 
hanno  aspetto  omogeneo  e  mostrano  spesso  (fig.  32)  al  centro  un  punto 
brillante  di  aspetto  cristallino.  Come  si  vede  da  questa  breve  de- 
scrizione,  i  caratteri  morfologici  delle  formazioni  che  si  colorano 
con  il  metodo  del  Ciaccio  sono  molto  simili  a  quelli  che  presentano  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo. 
Possiamo  quindi  affermare  senz'  altro  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  si  colorano  col  metodo  del  Ciaccio. 

Col trattamento  con  acido  osmico  sia  secondo  ilmetodoVI 
dell'  Alzheimer  (liquido  del  Flemming,  colorazione  con  i'uxina  e 
verde-luce)  sia  secondo  ilmetodo  del  Marchi  (colorazione  di  contrasto 
con  la  miscela  del  Mallory),  le  cellule  granulose  dei  territori  conte- 
nenti  numerosi  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  appaiono  stipate 
da  abbondanti  accumuli  di  piccole  granulazioni  di  grandezza  presso 
a  poco  uniforme  annerite  dalT  acido  osmico.  Queste  granulazioni 
non  presentano  alcun  carattere  che  possa  permetterci  di  affermare 
con  sicurezza  che  esse  corrispondano  alle  granulazioni  basofilo-meta- 
cromatiche  a. 

Reperti  importanti  ho  osservato  in  cani  cui  avevo  praticato 
iniezioni  endocerebrali  di  siero  di  sangue  di  cavia  e  che  furono  sacri- 
ficati  una  settimana  dopo  1'  iniezione.  Nel  cervello  di  questi  cani  le 
cellule  granulose  che  si  riscontrano  intorno  al  luogo  di  iniezione  tanto 
col  metodo  VI  dell'  Alzheimer  quanto  con  quello  del  Marchi  mostrano 
scarsissime  granulazioni  annerite  dalT  acido  osmico.  Nei  preparati 
allestiti  secondo  il  metodo  VI  dell'  Alzheimer  il  protoplasma  e  colo- 
rato  in  verde  e  mostra  una  struttura  vacuolata:  i  vacuoli  appaiono 
in  parte  vuoti,  in  parte  hanno  una  leggera  tinta  rosa;  in  alcuni  vacuoli 
molto  piu  grandi  degli  altri  si  notano  delle  formazioni  rotondeggianti 
con  una  fine  striatura  concentrica,  colorate  in  rosa  (fig.  4,  5,  6  tav.  XI). 
Accanto  a  queste  formazioni  i  vacuoli  contengono  spesso  dei  detriti 
granulosi  colorati  in  parte  dalla  fuxina  ed  in  parte  dal  verde  luce 
(fig.  7,  8  tav.  XI).  Caratteri  analoghi  mostrano  in  questi  casi  le  cellule 
granulose  nei  preparati  allestiti  col  metodo  del  Marchi  e  colorati 
con  la  miscela  del  Mallory.  Anche  con  questo  metodo  il  protoplasma 
delle  cellule  granulose  mostra  una  struttura  vacuolata;  in  alcuni  vacuoli 
si  notano  delle  massette  rotondeggianti  colorate  dall'  orange  (fig.  11 
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tav.  XI)  alcune  delle  quali  sono  limitate  all'  esterno  da  uno  strate- 
rello  annerito  dall'  acido  osmico  (fig.  9,  10  tav.  XI).  Nei  vacuoli  piu 
grandi  si  notano  delle  grosse  formazioni  di  forma  irregolare,  colorate 
in  arancio,  a  struttura  striata  (fig.  9, 10  tav.  XI),  piu  raramente  delle 
formazioni  irregolari  annerite  dall'  acido  osmico  (fig.  12  tav.  XI). 
Due  fatti  adunque  dimostrano  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
almeno  in  un  certo  stadio  della  loro  evoluzione  non  vengono  anneriti 
dalF  acido  osmico.  Infatti:  1.  le  granulazioni  annerite  dall' acido 
osmico  sono  molto  scarse  in  territori  nei  quali  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  sono  presenti  in  grande  quantita;  2.  le  formazioni  che, 
per  forma  e  grandezza,  sono  da  identificarsi  con  quelle  messe  in  evi- 
denza  dal  mio  metodo,  anziche  annerirsi  con  1'  acido  osmico  si  colorano 
con  la  fuxina  dopo  il  trattamento  colliquido  del  Flemming,  con  l'orange 
(della  miscela  del  Mallory)  dopo  il  trattamento  col  liquido  del 
Marchi. 

Col  metodo  V  dell'  Alzheimer  nei  territori  contenenti  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  il  protoplasma  delle  cellule  granu- 
lose  colorate  in  bleu  e  cosparso  di  numerosi  vacuoli  che  per  lo  piil 
appaiono  vuoti.  In  alcune  cellule  perd  si  notano  dei  vacuoli  nei  quali 
sono  contenute  delle  formazioni  rotondeggianti  a  striatura  concentrica 
colorate  in  rosso  dall'  eosina. 

Col  metodo  dello  Jakob  non  ho  mai  riscontrato  nell'in- 
terno  dei  vacuoli  delle  cellule  granulose  delle  formazioni  colorate 
in  rosso  dalla  fuxina.  I  vacuoli  delle  cellule  granulose  contenenti  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  appaiono  sempre  vuoti. 

Per  chiudere  la  descrizione  dei  caratteri  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a,  diro  che  con  l'esame  a  luce  polarizzata  (mate- 
riale  fissato  in  formolo)  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  non  ho  osservato  sostanze  birefrangenti. 

In  base  a  questi  risultati  possiamo  concludere: 

Fra  le  sostanze  messe  in  rilievo  dal  metodo  del 
Ciaccio  sono  anche  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Con  questo  metodo  essi  si  presentano  per  lo  piu  in  forma 
di  massette  di  media  grandezza  a  forma  anulare,  ovvero 
assumono  1'  aspetto  di  grossi  corpi  rotondeggianti  a 
striatura  concentrica.  Colorando  con  solfato  di  bleu-Nilo 
in  luogo  del  Sudan  III,  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  si  colorano  in  massima  parte  in  bleu,  una  pic- 
cola  parte  di  essi  perd  si  colora  in  rosso. 
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I  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  colorano  meta- 
cromaticamente  (in  giallo)  col  rosso  neutrale.  E'dubbio  se 
essi  si  colorino  in  tutto  od  in  parte  con  lo  scarlatto  e 
col  metodo  del  Lorrain  Smith  al  solf ato  di  bleu-Nilo.  Non  si 
colorano  con  il  metodo  del  Fischler,  ne  coi  diversi  metodi 
a  lacche  ematossiliniche  alia  Weigert,  ne  col  metodo  del 
Donaggio.  Per  un  certo  periodo  almeno  della  loro  evo- 
luzione  non  vengono  anneriti  dall'  acido  osmico. 

Quelli  tra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  che 
si  presentano  in  forma  di  corpi  irregolari  voluminosi,  si 
colorano,  in  parte,  debolmente  con  la  fuxina  acida  dopo  il 
trattamento  col  liquido  del  Flemming,  con  1'  orange  (miscela 
del  Mallory)  dopo  il  trattamento  col  liquido  del  Marchi, 
con  la  eosina  (miscela  del  Mann)  dopo  la  fissazione  in 
mordente  del  Weigert  per  la  nevroglia;  non  si  colorano 
invece  con  la  fuxina  acida  (metodo  dello  Jakob)  dopo 
fissazione  in  mordente  del  Weigert  per  la  nevrogli.-i. 

I  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  esaminati  al 
microscopio  polarizzatore  dopo  fissazione  in  formolo,  non 
si  addimostrano  biref rangenti. 

Confronto  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell' Alzheimer  ed  i  granuli  n  (Reich). 

Nel  capitolo  precedente  abbiamo  visto  i  caratteri  morfologici 
essenziali  e  le  principali  reazioni  tintoriali  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici da  me  ottenuti  per  via  sperimentale  e  che  ho  riscontrato 
anche  nei  centri  nervosi  dell'  uomo  in  diversi  processi  patologici, 
prodotti  ai  quali  ho  dato  la  denominazione  di  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a.  Dobbiamo  adesso  vedere  quali  rapporti  esistono  fra 
questi  prodotti  da  un  lato,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer ed  i  granuli  n  del  Reich  dall'  altro. 

Gia  dalla  descrizione  da  me  fatta  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  si  possono  notare  i  caratteri  differenziali  fra  questi  pro- 
dotti e  quelli  studiati  dall'  Alzheimer  e  dal  Reich.  Per  maggior 
chiarezza  e  bene  pero  che  io  faccia  in  modo  riassuntivo  un  confronto 
sistematico  fra  i  caratteri  differenziali  di  questi  tre  sottogruppi. 

Per  facilitare  il  confronto  fra  i  caratteri  dei  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  e  quelli  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer nei  preparati  allestiti  con  il  bleu  di  toluidina  da  materiale 
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fissato  in  alcool,  ho  riportato  nella  tav.  XII  alcune  figure  (fig.  39,  44, 
46,  47)  che  rappresentano  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer.  Se  si  confrontano  queste 
cellule  con  quelle  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
disegnate  nelle  figg.  1,  2,  3  della  tav.  X,  si  vedra  che  tanto  nelle  prime 
cellule  come  nelle  seconde  le  granulazioni  metacromatiche  sono  ugual- 
mente  colorate  in  rosso  carminio.  Pero  mentre  le  granulazioni  meta- 
cromatiche disegnate  nelle  figg.  1,  2,  3  della  tav.  X  sono  molto  in- 
distinte  e  spesso  confluiscono  in  una  massa  unica  a  struttura  non  ben 
precisabile,  le  granulazioni  metachromatiche  delle  figg.  39,  44,  46  e  47 
della  tav.  XII  appaiono  invece  bene  individualizzate,  nettamente 
circoscritte  e  conservano  la  loro  individuality  anche  nei  punti  in  cui 
si  presentano  piit  addensate.  Inoltre  le  granulazioni  metacromatiche 
delle  figg.  39,  44,  46,  47  sono  commiste  con  granulazioni  colorate  in 
verde,  le  quali  in  alcune  cellule  (figg.  44,  46,  47)  sono  in  notevole 
prevalenza,  mentre  le  granulazioni  metacromatiche  delle  figg.  1,  2,  3 
della  tav.  X  non  sono  accompagnate  da  pigmenti  gialli  o  verdi*). 

Riassumendo :  nei  preparati  allestiti  con  il  bleu  di 
toluidina  dal  materiale  fissato  in  alcool  tanto  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  quanto  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer  sono  colorati  metacromatica- 
mente  con  la  stessa  tinta  in  rosso  carminio;  pero 
mentre  questi  ultimi  si  presentano  in  forma  di  granula- 
zioni bene  individualizzate,  nettamente  circoscritte  le 
une  dalle  altre,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono 
rappresentati  da  granulazioni  molto  indistinte,  spesso 
confluenti  insieme  in  masse  uniche.  I  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell'  Alzheimer  sono  quasi  sempre  com- 
misti  con  pigmenti  gialli  o  verdi,  mentre  questi  pigmenti 
non  si  osservano  nelle  cellule  granulose  contenenti  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a. 


*)  Nella  descrizione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  ho  gia  notato 
che  talvolta  accanto  ad  essi  si  osservano  dei  pigmenti  giallo-ocra  che  danno  la 
reazione  del  bleu  di  Prussia  (reazione  dell'  emosiderina).  Questi  pigmenti  pero 
sia  per  la  loro  speciale  reazione  al  bleu  di  Prussia,  sia  per  altri  caratteri  che 
per  brevita  non  enumero,  si  differenziano  dai  pigmenti  gialli  e  verdi  dinatura 
lipoide  che  si  trovano  commisti  con  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer. (Dei  pigmenti  emosiderinici  nei  sistema  nervoso  centrale  mi  occupo  in 
un  lavoro  a  parte  attualmente  in  corso  di  stampa.) 
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Un  altro  carattere  differenziale  fra  i  due  gruppi  di  prodotti  e 
dato  dal  loro  diverso  grado  di  solubilita  in  alcool.  Come  ho  detto 
piu  sopra,  1'  Alzheimer  aveva  gia  notato  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  da  lui  descritti  sono  molto  piu  facilmente  solubili  in  alcool 
di  quello  che  i  granuli  n  del  Reich.  Le  mie  ricerche  stanno  a  dimo- 
strare  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  ancor  piu  facil- 
mente solubili  in  alcool  di  quello  che  non  lo  siano  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell'  Alzheimer.  Mentre,  infatti,  nel  materiale  fissato 
in  alcool  ed  incluso  in  celloidina,  la  dimostrazione  di  questi  ultimi 
riesce  facile,  la  dimostrazione  invece  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici a,  nelle  stesse  condizioni  di  fissazione  e  di  inclusione,  riesce  molto 
difficilmente.  Mentre  poi  nelle  sezioni  tenute  poche  ore  in  alcool  ad 
80°  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  assumono  aspetti  che  fanno 
pensare  ad  una  disgregazione  e  successiva  diffusione  di  essi  nel  proto- 
plasma  delle  cellule  che  li  contengono  (fig.  4  e  5  della  tav.  X)  e  fini- 
scono  poi  con  lo  scomparire  del  tutto  se  si  prolunga  ancora  per  qualche 
ora  la  permanenza  delle  sezioni  in  alcool,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer  invece  si  possono  ancora  mettere  in  evi- 
denza,  sebbene  in  minore  quantita,  nelle  sezioni  che  sono  state  uno  o 
due  giorni  in  alcool. 

La  differenza  nel  grado  di  solubilita  in  alcool  fra  le  due  specie 
di  prodotti  basofilo-metacromatici  appare  ancor  piu  evidente  nel 
materiale  fissato  in  formolo.  Se  noi  per  es.  teniamo  in  alcool  a  95° 
delle  sezioni  (a  congelazione,  dal  formolo)  contenenti  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici a,  gia  dopo  due  ore  non  si  riesce  piu  a  metterli  in 
evidenza;  mentre,  al  contrario,  i  prodotti  basofilo-metacromatici 
dell'  Alzheimer  resistono  molto  piu  a  lungo  prima  di  scomparire 
del  tutto  dalle  sezioni.  II  fatto  che  il  metodo  dell'  Alzheimer,  benche 
colori  molto  bene  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dello  stesso  Autore 
(fig.  40,  43,  45  tav.  XII),  non  colora,  invece,  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  e,  quindi,  probabilmente  dovuto  alia  maggiore  solubilita 
in  alcool  dei  prodotti  a  stessi.  Possiamo  quindi  affermare  che  i  pro- 
dotti 'basofilo-metacromatici  a  sono  molto  piu.  facil- 
mente solubili  in  alcool  di  quel  che  non  lo  siano  i  pro- 
dotti dell'  Alzheimer.  Mentre  questi  ultimi  si  mettono 
in  evidenza  con  la  colorazione  delle  sezioni  al  congela- 
tore  dal  formolo  e  successiva  diff erenziazione  in  alcool, 
i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  invece  non  si  colo- 
rano  affatto  con  questo  procedimento. 
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Per  la  differenziazione  delle  due  specie  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  nel  materiale  fissato  in  formolo  buoni  risultati  fornisce 
il  mio  metodo,  col  quale  si  colorano  anche  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici dell'  Alzheimer.  Nei  preparati  allestiti  con  questo  metodo 
abbiamo  visto  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  colorati 
in  rosso  paonazzo  e  risultano  costituiti  sia  da  granulazioni  piccole, 
irregolarmente  rotondeggianti,  a  limiti  molto  indistinti,  a  contorni 
sfumati,  di  grandezza  variabile,  sia  da  grosse  formazioni  rotondeg- 
gianti od  irregolari  con  un  contorno  tagliente  ed  a  struttura  molto 
varia  (fig.  7  a  14  tav.  X;  fig.  1  tav.  XI).  Nei  praparati  allestiti  con  lo 
stesso  metodo  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer  assu- 
mono  invece  una  colorazione  rosso  scarlatto  (fig.  15  a  21  tav.  X; 
fig.  2  tav.  XI;  fig.  41  a  42  tav.  XII)  e  si  presentano  con  due  aspetti 
diversi.  In  alcuni  casi  (fig.  41,  42  tav.  XII)  essi  risultano  costituiti  da 
granulazioni  rotondeggianti  di  grandezza  presso  a  poco  uniforme,  ben 
circoscritte  le  une  dalle  altre  e  sono  commisti  con  granulazioni  colo- 
rate  in  verde.  In  altri  casi  invece  (fig.  15  a  21  tav.  X)  si  presentano 
in  forma  di  piccole  semilune  o  di  piccoli  anelli  che  sembrano  a  tutta 
prima  giacere  sopra  un  fondo  uniforme  colorato  in  giallo.  Perd,  esami- 
nando  piil  attentamente  queste  formazioni  semilunari  ed  anulari,  si 
vede  che  spesso  le  cellule  che  le  contengono  sono  ripiene  di  granula- 
zioni rotondeggianti,  colorate  in  giallo  nella  parte  centrale  ed  in  rosso 
scarlatto  soltanto  nell'  orlo  od  in  parte  di  questo.  I  caratteri  diffe- 
renziali  tintoriali  e  morfologici  fra  le  due  specie  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo,  risultano  evi- 
denti  confrontando  la  fig.  1  della  tav.  XI,  nella  quale  e  riprodotto  un 
campo  microscopico  disseminato  di  cellule  granulose  contenenti  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a  e  la  fig.  2  della  tav.  II,  la  quale  ci 
mostra  un  campo  sparso  di  numerose  cellule  contenenti  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer. 

Riassumendo:  Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo, 
mentre  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  sono  colorati 
in  paonazzo  e  si  presentano  sia  in  forma  di  granulazioni 
piccole,  non  bene  individualizzabili,  a  contorni  sfumati, 
di  grandezza  variabile,  sia  in  forma  di  corpi  voluminosi 
rotondeggianti  od  irregolari  con  un  contorno  scuro  ta- 
gliente e  con  struttura  molto  varia,  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  dell' Alzheimer  invece  sono  colorati  in 
rosso  scarlatto  e  si  presentano  ora  in  forma  di  granula- 
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zioni  ben  distinte,  di  grandezza  uniforme,  ora  in  forma 
di  piccoli  anelli  e  di  piccole  semilune. 

E'  interessante  di  confrontare  i  caratteri  che  presentano  questi 
due  gruppi  di  prodotti  basofilo-metacromatici  con  gli  altri  metodi 
che  si  adoperano  per  lo  studio  delle  sostanze  lipoidi.  Abbiamo  gia 
visto  a  proposito  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  le  difficolta 
che  presentano  ricerche  di  tal  genere.  Queste  difficolta  sono  ancora 
maggiori  quando  si  tratta  di  stabilire  le  reazioni  tintoriali  dei  prodotti 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  in  primo  luogo  perche  le 
cellule  contenenti  questi  prodotti  non  si  presentano  di  solito  in  terri- 
tori  circoscritti  in  modo  che  si  possa  rintracciarle  facilmente  con  i 
diversi  metodi  di  colorazione,  ma  sono  sparse  in  modo  diffuso  su  vaste 
zone  dei  centri  nervosi  ed  in  secondo  luogo  perche  detti  prodotti  sono 
quasi  sempre  commisti  con  pigmenti  verdi  o  gialli  i  quali  morfologica- 
mente  non  differiscono  gran  che  dalle  granulazioni  basofilo-meta- 
cromatiche.  A  malgrado  di  queste  difficolta,  le  quali  quasi  sempre  si 
oppongono  alio  studio  dei  caratteri  che  i  prodotti  basofilo-metacro- 
matici dell' Alzheimer  presentano  cogli  altri  metodi  in  uso  per  lo 
studio  delle  sostanze  lipoidi,  io  ho  potuto,  in  un  caso  eccezionalm.cn  1c 
favorevole,  applicare  ai  detti  prodotti  tutta  una  serie  di  reazioni. 
Trattasi  di  un  caso  di  quella  speciale  alterazione  della  sostanza  bianca 
che  e  stata  recentemente  descritta  dal  Sarteschi  in  soggetti  al- 
coolisti.  Alia  cortesia  del  Dr.  Sarteschi  vado  appunto  debitore  del 
materiale  che  ho  potuto  esaminare.  Le  cellule  contenenti  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  in  questione,  erano  rappresentate  da  cellule  di 
nevroglia  piccolissime,  rotonde,  con  un  piccolo  nucleo  con  caratteri 
prevalentemente  regressivi,  e  si  trovavano  in  gran  numero  limita- 
tamente  alle  zone  degenerate.  Per  questi  netti  caratteri  morfologici 
e  topografici  esse  erano  facilmente  rintracciabili  nei  preparati  alle- 
stiti  con  i  diversi  metodi  di  colorazione. 

Con  i  metodi  all'  acido  osmico  (liquido  del  Flemming, 
liquido  del  Marchi),  le  piccole  cellule  rotondeggianti  suaccennate 
mostrano  nel  loro  protoplasma  numerose  granulazioni,  spesso  con- 
fluenti,  che  assumono  una  pallida  tinta  grigio  sporca;  fra  queste 
granulazioni  se  ne  notano  altre  molto  meno  numerose,  un  po'  piu 
grosse  delle  prime,  annerite  dalT  acido  osmico,  spesso  riunite  in  piccoli 
gruppetti.  Se  si  tien  conto  del  fatto  che  nei  preparati  allestiti  col  mio 
metodo  o  con  quello  dell' Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell'  Alzheimer  in  questo  caso  si  presentano  in  forma  di  granula- 
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zioni  un  po'  piu  grosse  delle  granulazioni  dei  pigmenti  gialli  e  verdi  e 
riunite  spesso  in  piccoli  gruppetti,  si  pud  pensare  che  siano  appunto 
granulazioni  basofilo-metacromatiche  dell' Alzheimer  quelle  che  ven- 
gono  annerite  dall' acido  osmico.  Ilmetodo  del  Weigert  ed  il 
metodo  del  Donaggio  mi  hanno  dato  invece  risultati  negativi.  Col 
met o do  di  Daddi-Herxheimer  il  protoplasma  delle  piccole  cellule 
di  nevroglia  rotondeggianti  appare  ripieno  di  numerose  granulazioni 
colorate  in  giallo  rosa;  scarse  sono  invece  le  granulazioni  colorate  in 
rosso  scarlatto.  Risultati  analoghi  fornisce  il  metodo  del  Ciaccio 
con  la  differenza  che  con  questo  metodo  si  ottiene  una  colorazione  piu 
intensa  e  le  granulazioni  colorate  in  rosso  sono  piu  numerose  che  col 
metodo  di  Daddi-Herxheimer. 

Confrontando  questi  risultati  con  quelli  ottenuti  dalle  prove 
tintoriali  da  me  eseguite  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  per 
il  momento  possiamo  soltanto  affermare  quanto  segue:  Tanto  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  a  quanto  i  prodotti  baso- 
filo-metacromatici dell' Alzheimer  non  danno  luogo  ne  col 
metodo  del  Weigert  ne  con  quello  del  Donaggio  alia  forma- 
zione  di  lacche  ematossiliniche.  I  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  eprobabilmente  anche  quelli  descritti  dall'  Alz- 
heimer si  colorano  col  metodo  del  Ciaccio.  Fra  i  caratteri 
differenziali  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  quelli  descritti 
dall'  Alzheimer  deve  ascriversi  il  fatto  che  i  primi  si  trovano  in  pro- 
cessi  patologici  diversi  da  quelli  in  cui  si  riscontrano  i  secondi.  Di  cio 
sara  detto  nell'  ultimo  capitolo  di  questo  lavoro. 

Per  il  confronto  fra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  quelli 
dell'  Alzheimer  ed  i  granuli  n  del  Reich,  gia  dalla  descrizione  di  questi 
ultimi  data  dal  Reich,  dall' Alzheimer  e  dal  Doinikow  possiamo 
desumere  due  caratteri  differenziali:  1.  Mentre  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  sono  solubili  in  alcool  a  freddo,  i 
granuli  n  sono  insolubili  in  alcool  a  freddo,  si  sciolgono 
soltanto  in  alcool  riscaldato  a  45°.  2.  Mentre  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  sono  costituiti  dagranulazioni  con 
i  rispettivi  caratteri  piu  sopra  descritti,  i  granuli  n  del 
Reich  hanno  forma  lineare,  a  bastoncino  od  a  virgola  e 
si  presentano  spesso  disposti  a  mo'  di  scorza  di  cipolla. 

Dai  dati  raccolti  fino  ad  oggi  dal  Reich,  dall'  Alzheimer  e  da 
me  sui  diversi  prodotti  del  sistema  nervoso  che  si  colorano  meta- 
cromaticamente  con  i  colori  basici  di  anilina,  risulta  dunque: 
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1.  Fra  le  diverse  sostanze  lipoidi  che  si  rinvengono 
nei  sistema  nervoso  si  pud  distinguere  un  gruppo  di  pro- 
dotti  caratterizzati  dalla  proprieta  di  colorarsi  meta- 
cromaticamente  con  i  colori  basici  di  anilina  (bleu  di 
toluidina,  tionina):  a  questo  gruppo  di  prodotti  possiamo 
dare  la  denominazione  generica  di  „prodotti  basofilo- 
metacromatici"  basata  appunto  sulla  principale  caratte- 
ristica  di  esso  gruppo. 

2.  II  gruppo  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  si 
puo  suddividere  in  tre  sottogruppi  che  per  parecchi 
caratteri  speciali  sono  da  tenersi  distinti  1' uno  dall' al- 
tro:  a)  granuli  n  del  Reich,  b)  prodotti  di  disfacimento 
basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer,  c)  prodotti  di  di- 
sfacimento basofilo-metacromatici  a. 

Sulla  natura  chimica  dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

L'  identificazione  chimica  dei  prodotti  di  natura  lipoide  che  il 
microscopio  mette  in  rilievo  nei  tessuti  animali,  incontra  difficolta 
fino  ad  oggi  non  superate.  In  primo  luogo  la  chimica  delle  sostanze 
lipoidi  e  ai  suoi  primi  passi  (Bang):  di  alcune  sostane  lipoidi  non  si 
conosce  la  composizione  chimica,  di  altre  si  discute  ancora  se  siano  o 
meno  da  ritenersi  individualita  chimiche,  altre  ancora  sono  molto 
difficili  ad  ottenersi  alio  stato  puro.  In  secondo  luogo  e  oramai  general- 
mente  ammesso  che  le  sostanze  lipoidi  nei  tessuti  non  si  trovano  quasi 
mai  alio  stato  di  purezza,  ma  per  lo  piu  in  complesse  mescolanze  e 
combinazioni  sia  con  altre  sostanze  lipoidi,  sia  con  sostanze  albu- 
minoidi,  sia  ancora  con  idrati  di  carbonio  (Aschoff)  e  che  bastano 
traccie  minime  di  impurita  per  modificare  profondamente  le  reazioni 
tintoriali  delle  sostanze  lipoidi  (Handwerk,  Aschoff,  Dietrich  e 
molti  Altri).  Nei  campo  della  patologia  del  sistema  nervoso  si  deve 
tenere  conto  anche  del  fatto  che  il  numero  dei  prodotti  patologici  che 
noi  siamo  in  grado  di  distinguere  al  microscopio  supera  di  gran  lunga 
il  numero  di  sostanze  che  la  chimica  e  riuscita  fino  ad  oggi  ad  isolare 
dal  sistema  nervoso  (Alzheimer). 

Bisogna  quindi  essere  molto  cauti  quando  dal  confronto  tra  i 
risultati  delle  reazioni  microchimiche  praticate  nei  tessuti  ed  i  risultati 
delle  reazioni  stabilite  sulle  sostanze  lipoidi  pure,  si  vogliano  trarre 
conclusioni  per  determinare  la  natura  chimica  delle  sostanze  lipoidi 
che  il  microscopio  ci  mette  in  evidenza  nei  tessuti  patologici.  Tanto 
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piu  che  anche  le  reazioni  tintoriali  provate  sulle  sostanze  lipoidi  pure, 
non  hanno  portato  a  risultati  concordi.  Tuttavia  credo  opportuno  di 
riassumere  brevemente  le  opinioni  degli  autori  sulle  conclusioni  che 
si  possono  trarre  dai  risultati  dei  diversi  metodi  da  me  usati  per  lo 
studio  dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

La  colorazione  delle  guaine  mieliniche  col  metodo  del  Weigert 
dipenderebbe,  secondo  le  ricerche  del  Wlassak,  dal  protagone  in  esse 
contenuto.  Secondo  il  Reich  invece,  col  metodo  del  Weigert  si  colo- 
rerebbe  la  lecitina  e  non  il  protagone.  Le  ricerche  di  questi  due  Autori 
hanno  per6  scarsa  importanza,  dal  momento  che  il  protagone,  secondo  la 
maggior  parte  dei  chimici,  non  6  un  composto  chimico  ma  una  mesco- 
lanza  di  diversi  coinposti  lipoidi  e  la  lecitina  non  si  pud  quasi  mai  otte- 
nere  alio  stato  di  purezza.  Molto  interessanti  sono  invece  le  ricerche  che 
sul  metodo  del  Weigert  hanno  fatto  il  Lorrain  Smith,  il  Mair  ed  il 
Thorpe.  Da  queste  ricerche  risulta  che  per  la  mordenzatura  con  i  sali  di 
cromo  e  necessaria  la  Jpresenza  di  un  acido  non  saturato  e  che  alia  formazione 
della  lacca  cromo-ematossilinica  deve  precedere  la  formazione  di  un  com- 
posto di  un  acido  grasso  col  cromo.  Mentre  quando  si  tratti  di  guaine 
mieliniche,  la  formazione  di  questo  composto  avviene  rapidamente,  quando 
si  tratti  di  grassi,  essa  avviene  invece  molto  piu  lentamente.  A  lungo 
andare  per5  e  con  temperature  appropriate  tutti  i  grassi  possono  venire 
trasformati  in  modo  da  poter  dare  origine  a  composti  con  i  sali  di  cromo 
e  quindi  alia  formazione  di  lacche  con  1' ematossilina.  Analizzando  an- 
cora  il  processo  della  formazione  delle  lacche  cromo-ematossiliniche,  questi 
Autori,  partendo  dal  fatto  che  la  colesterina  mescolata  con  acidi  grassi  e 
capace  di  produrre  , .figure  mieliniche",  hanno  provato  con  risultato  posi- 
tivo  il  procedimento  delle  lacche  ematossiliniche  sulle  mescolanze  di  co- 
lesterina con  acidi  grassi  saturi  che  per  se  soli  non  hanno  la  capacita 
di  dare  lacche  cromo-ematossiliniche.  La  combinazione  col  cromo  avviene 
probabilmente  per  opera  del  gruppo  non  saturato  della  colesterina,  la 
quale  reagisce  al  cromo  soltanto  quando  si  trova  nello  stato  „colloidale 
mielinico".  Per  la  formazione  della  lacca  quindi,  ha  importanza  non  sol- 
tanto la  struttura  chimica  delle  sostanze  lipoidi  ma  anche  lo  stato  fisico 
di  esse.  In  quanto  alia  lecitina,  questi  Autori  ritengono  probabile  che 
essa  alio  stato  di  purezza  non  dia  luogo  a  formazione  di  lacca,  essi  la- 
sciano  pero  in  sospeso  la  questione  se  la  formazione  della  lacca  sia  possi- 
ble quando  la  lecitina  sia  mescolata  con  la  colesterina.  Dalle  ricerche 
del  Kawamura  risulta  che  tan  to  gli  eteri  di  glicerina  quanto  quelli  di 
colesterina  non  danno  luogo  alia  formazione  di  lacca  cromo-ematossilinica 
(metodo  del  Lorrain  Smith),  la  quale  invece  si  ottiene  con  i  fosfatidi, 
i  cerebrosidi,  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi,  gli  acidi  grassi 
ed  i  saponi. 

Secondo  la  maggior  parte  degli  Autori,  le  sostanze  che  riducono 
primariamente  il  tetrossido  di  osmio  sarebbero  i  grassi  dell' acido 
oleico  (Altmann).    Secondo  lo  Starke  i  grassi  degli  acidi  stearinico  e 
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palmitinico  ridurrebbero  secondariamen te  l'acido  osmico  in  alcool 
diluito,  ci6  che  e  negato  dalT  Handwerk.  Anche  gli  acidi  grassi  liberi, 
l'acido  tannico  ed  in  minor  misura  gli  eteri  di  colesterina  vengono  an- 
neriti  dall' acido  osmico  (Aschoff).  Secondo  il  Dietrich  le  sostanze 
lipoidi  che  eventualmente  possono  essere  annerite  dall'  acido  osmico  (mie- 
lina,  sostanze  birefrangenti,  sostanze  lipoidi  generantisi  nei  processi  auto- 
litici)  si  possono  distinguere  dalla  sostanze  grasse  per  la  loro  facile  so- 
lubilita  in  alcuni  solventi  organici  come  lo  xilolo,  che  non  sciolgono  in- 
vece  i  veri  grassi  osmizzati.  Dalle  ricerche  del  Nedbauer  risulterebbe 
che  l'acido  osmico  e  un  reagente  generico  per  i  composti  binari  degli 
atomi  di  carbonio  e  quindi  1'  annerimento  con  1'  acido  osmico  non  sarebbe 
un  carattere  specif ico  delle  sostanze  grassose.  Per  quel  che  riguarda  il 
comportamento  delle  sostanze  lipoidi  isolate  dal  tessuto  nervoso,  mentre 
1'Altmann  e  poi  il  Dreses  affermano  che  la  lecitina  non  viene  anne- 
rita  dall'  acido  osmico  ma  assume  soltanto  una  debole  tinta  in  grigio,  il 
Gad,  1'Heymanns  ed  il  Wlassak  sostengono  che  la  lecitina  venga  an- 
nerita  dall'  acido  osmico.  La  colesterina,  secondo  le  ricerche  del  Wlassak 
non  verrebbe  annerita  dall'  acido  osmico.  Le  ricerche  del  Reich  con- 
fermano  i  risultati  del  Wlassak  riguardo  alia  colesterina  ed  alia  lecitina 
e  mostrano  che  il  protagone  col  trattamento  all'  acido  osmico  assume  un 
colorito  grigio  chiaro.  Secondo  il  Reich  quindi  1' annerimento  delle 
guaine  mieliniche  coll'  acido  osmico  e  dovuto  alia  lecitina  e  probabilmente 
alia  lecitina  in  combinazione  con  altre  sostanze.  II  risultato  del  metodo 
del  Marchi  viene  poi  spiegato  dagli  autori  nel  senso  che  la  cromizza- 
zione  delle  guaine  mieliniche  irnpedisce  la  successiva  riduzione  dell'  acido 
osmico,  mentre  i  prodotti  che  si  originano  dalla  distruzione  delle  guaine 
mieliniche  si  comporterebbero  come  le  sostanze  grassose  e  cioe  verrebbero 
cromizzati  molto  lentamente  e  quindi  manterrebbero  la  proprieta  di  ridurre 
1'  acido  osmico. 

Le  sostanze  coloranti  azoiche,  Sudan  e  Scharlach,  secondo 
gli  Autori,  colorano  oltre  ai  grassi  neutri  anche  gli  altri  grassi,  le  goc- 
ciole  ed  i  cristalli  a  doppia  refrangenza  (eteri  di  colesterina),  la  lecitina 
(Wuttig)  e  finalmente  i  pigmenti  di  natura  lipoide  (lipocromi).  Anche 
<3ui  per6  i  pareri  degli  Autori  non  sono  perfettamente  concordi.  II  Daddi 
che  ha  introdotto  nella  tecnica  la  colorazione  col  Sudan  III,  ritiene  che 
con  questa  sostanza  colorante  non  si  colorino  soltanto  tutti  i  grassi  neutri, 
ma  anche  gli  acidi  grassi  ed  i  glicosidi  di  essi.  Secondo  il  Rieder,  i 
cristalli  dell'  acido  palmitinico  e  dell'  acido  stearinico  non  si  colorano  col 
Sudan.  Secondo  1'  Handwerk,  1'  acido  stearinico  si  colora  in  rosso  gra- 
nato  nel  punto  di  fusione  e  nello  stesso  modo  si  comportano  i  glicosidi, 
con  la  sola  differenza  che  essi  assumono  un  colorito  rosso-arancio.  Secondo 
il  Kawamura  il  Sudan  colora  in  rosso  gli  eteri  di  glicerina,  in  rosso 
giallastro  gli  eteri  di  colesterina  e  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi 
grassi,  colora  appena  od  affatto  i  fosfatidi,  i  cerebrosidi,  gli  acidi  grassi 
ed  i  saponi. 

II  solfato  di  bleu-Nilo  colora,  secondo  il  Lorrain  Smith,  i 
grassi  neutri  in  rosso,  gli  acidi  grassi  in  bleu.  Secondo  1'  Aschoff  pei*6 
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ancbe  gli  eteri  di  colesterina  si  colorano  in  rosso  col  bleu-Nilo  sebbene 
piii  debolmente,  mentre  i  saponi  di  soda  e  di  potassa  assumono  una 
leggera  tinta  bluastra.  Secondo  le  ricerche  del  Kawamura,  il  solfato  di 
bleu-Nilo  colora  in  rosso  gli  eteri  di  glicerina,  in  rossastro  gli  eteri  di 
colesterina  e  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi,  in  bleu  pallido 
la  sfingomielina,  in  bleu  intenso  la  cefalina,  gli  acidi  grassi  ed  i  saponi. 

Anziche  il  solfato  di  bleu-Nilo,  il  Pellizzi  ha  usato  il  clori- 
drato  di  bleu-Nilo,  ottenendone  eccellenti  risultati.  Dalle  ricerche  di 
questo  Autore,  fatte  specialmente  sui  plessi  coroidei  normali  e  patologici 
e  controllate  su  sostanze  pure,  risulta  che  il  cloridrato  di  bleu-Nilo  co- 
lora in  rosso  i  grassi  neutri,  in  bleu-verde  gli  acidi  grassi,  in  verde-mare 
pallido  la  lecitina,  in  verde-mare  azzurro  la  mielina,  in  verde  azzurrastro 
i  saponi,  in  verde-azzurro  pallido  gli  acidi  fosfo-glicerici. 

Col  metodo  di  Fischler-Gross ,  secondo  il  Klotz,  gli  acidi 
grassi  non  possono  essere  differenziati  dai  saponi  di  calcio  e  di  sodio. 
Secondo  il  Kawamura,  con  questo  metodo  si  colorano  soltanto  gli  acidi 
grassi  ed  i  saponi,  danno  invece  risultati  negativi  gli  eteri  di  glicerina, 
gli  eteri  di  colesterina,  i  fosfatidi,  i  cerebrosidi,  le  diverse  mescolanze 
della  colesterina. 

Col  rosso  neutrale  si  colorano  in  rosso  le  mieline  postmortali  e 
secondo  il  De  Montet  in  giallo  alcune  granulazioni  lipoidi  che  si  rin- 
vengono  nel  sistema  nervoso  centrale  e  che  questo  Autore  ritiene  de- 
rivino  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche.  L'Albreoht  ha  otte- 
nuto  col  rosso  neutrale  una  colorazione  rossa  aggiungendo  acido  oleinico 
alle  gocciole  di  grasso  e  producendo  una  saponificazione  superficiale. 
L' Aschoff  ha  eseguito  a  tal  proposito  ricerche  sistematiche  ed  ha  osser- 
vato  che  gli  eteri  di  glicerina  e  di  colesterina  non  si  colorano  col  rosso 
neutrale,  i  saponi  si  colorano  in  giallo  e  gli  acidi  grassi  liberi  in  rosso 
intenso.  La  colorabilita  delle  mieline  postmortali  con  il  rosso  neutrale 
dipenderebbe  quindi  dalla  produzione  di  acidi  grassi  in  parte  non  satu- 
rati  (Aschoff)  e  sarebbe  un  segno  della  scissione  delle  sostanze  grasse 
(Dietrich).  Secondo  il  Kawamura  il  rosso  neutrale  colora  i  fosfatidi, 
i  cerebrosidi,  gli  acidi  grassi  ed  i  saponi,  non  colora  invece  ne  gli  eteri 
di  glicerina  ne  gli  eteri  di  colesterina  ne  le  mescolanze  di  colesterina  con 
gli  acidi  grassi. 

II  metodo  del  Ciaccio  secondo  quanto  ha  dapprima  ritenuto 
questo  Autore,  colorerebbe  la  lecitina,  percid  il  Ciaccio  ha  chiamato 
„cellule  lecitiniche"  le  cellule  che  contengono  le  sostanze  lipoidi  coloran- 
tisi  col  suo  metodo.  In  seguito  il  Ciaccio  stesso  non  volendo  pronun- 
ziarsi  sulla  natura  delle  sostanze  messe  in  evidenza  col  suo  metodo,  ha 
indicate  queste  sostanze  col  nome  generico  di  „lipoidi"  e  le  cellule  che 
le  contengono  „cellule  lipoidi".  Anche  secondo  1'  Aschoff  ed  il  Dietrich 
non  e  possibile  affermare  quali  sostanze  lipoidi  vengano  messe  in 
evidenza  con  il  metodo  del  Ciaccio.  Infatti  gli  esperimenti  fatti  dal 
Ciaccio  con  sostanze  pure,  i  qunli  dimostrerebbero  che  soltanto  i  lipoidi 
fosforati  puri  e  fra  questi  principalmente  il  protagone  e  la  lecitina  si 
colorano  col  suo  metodo,  non  sono  molto  probativi,  dal  momento  che  e 
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molto  dubbio  se  il  protagone  sia  una  individuality  chimica  e  che  h  quasi 
impossibile  di  ottenere  la  lecitina  alio  stato  di  purezza  (Aschoff).  Se- 
condo  1' Aschoff  si  pu6  soltanto  affermare  che  col  metodo  del  Ciaccio 
si  mettono  in  evidenza  delle  sostanze  lipoidi  le  quali,  al  pari  delle  guaine 
mieliniche,  diventano  difficilmente  solubili  con  la  cromizzazione  e  quindi 
danno  la  reazione  al  Sudan.  II  Kaiserling  ed  il  Kasarinoff  riten- 
gono  che  il  metodo  del  Ciaccio  colori  delle  mescolanze  di  lipoidi  molto 
complesse  e  che  questo  metodo  sia  da  ritenersi  il  migliore  per  la  dimo- 
strazione  delle  sostanze  lipoidi.  Dalle  ricerche  del  Kawamura  risulta 
che  col  metodo  del  Ciaccio  si  colorano  la  cefalina,  le  mescolanze  con 
cefalina,  gli  acidi  grassi  e  i  saponi,  non  si  colorano  gli  eteri  di  glicerina, 
gli  eteri  di  colesterina,  la  sfingomielina,  i  cerebrosidi. 

Le  ricerche  eseguite  dai  vari  Autori  per  determinare  la  natura 
chimica  delle  sostanze  biref  ran  gen  ti  non  hanno  dato  risultati  con- 
cordi  (Kaiserling  ed  Orgler,  Adami  ed  Aschoff,  Lehmann,  White, 
Klotz  ed  altri).  Teoricamente  le  sostanze  birefrangenti  rientrano  nel 
gruppo  dei  „cristalli  fluidi"  (Aschoff,  Lehmann)  e  1'  apparizione  della 
fase  „cristallinico-fluida"  sembra  legata  ad  una  speciale  struttura  moleco- 
lare  (Lehmann,  Vorlander).  II  fenomeno  della  doppia  refrangenza  sa- 
rebbe  quindi  una  propriety  di  determinati  composti  chimici  e  non  di 
mescolanze  di  composti  chimici  differenti  (Schenk,  Vorlander,  Jager). 
Le  piu.  recenti  ricerche  poi  tenderebbero  a  dimostrare  che  gli  eteri  di 
colesterina  hanno  la  massima  importanza  nella  produzione  delle  gocciole 
birefrangenti  dei  tessuti  patologici  (Aschoff).  Dalle  minuziose  esperienze 
eseguite  a  tal  proposito  dal  Kawamura  risulterebbe  che  tan  to  gli  eteri 
di  colesterina  quanto  le  mescolanze  di  colesterina  con  acidi  grassi  danno 
il  fenomeno  della  doppia  refrangenza;  questa  va  perduta  col  riscaldamento 
per  riapparire  col  raffreddamento.  Anche  la  sfingomielina,  i  cerebrosidi 
e  le  mescolanze  di  cefalina  con  colesterina  mostrano  la  doppia  refran- 
genza, ma  essi  non  la  perdono  col  riscaldamento.  Gli  eteri  di  glicerina, 
gli  acidi  grassi  ed  i  saponi  non  mostrano  doppia  refrangenza. 

Come  si  vede  da  questo  rapido  sguardo  alia  letteratura  sulle 
varie  questioni  della  microchimica  delle  sostanze  lipoidi,  i  risultati 
dei  vari  Autori  sono  spesso  cosl  incerti  e  contraddittori  che  noi  non 
possiamo  basarci  su  di  essi  per  affrontare  il  quesito  della  natura  chimica 
dei  prodotti  basofilo-metacromatici. 

Ci  resterebbe  da  esaminare  la  proprieta  piu  importante  dei  pro- 
dotti basofilo-metacromatici,  la  proprieta  cioe*  che  essi  hanno  di 
colorarsi  metacromaticamente  con  il  bleu  di  toluidina.  Non  v'  ha 
dubbio  alcuno  che  il  fenomeno  della  metacromasia  debba  avere  una 
grande  importanza  nello  studio  analitico  delle  sostanze  lipoidi.  L'  im- 
portanza della  colorazione  col  solfato  di  bleu-Nilo  del  Lorrain  Smith 
e  appunto  dovuta  alle  proprieta  metacromatiche  di  questa  sostanza 
colorante.  II  Michaelis  ha  gia  notato  1'  importanza  delle  colorazioni 
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metacromatiche  per  lo  studio  delle  guaine  mieliniche,  ricordando  la 
colorazione  con  la  saffranina  proposta  dall'  Adamkiewicz  (colora- 
zione  che  e  basata  sopra  un  fenomeno  di  metacromasia)  ed  alcune  sue 
ricerche  con  le  quali  e  riuscito  ad  ottenere  una  colorazione  meta- 
cromatica  delle  guaine  mieliniche  con  una  sostanza  colorante  pre- 
parata  dalla  tionina  nello  stesso  mo  do  col  quale  e  preparata  dalla 
fuxina  la  miscela  colorante  del  Weigert  per  1'  elastica.  Recentemente 
poi  1'  Eisenberg  con  una  serie  di  sostanze  coloranti  debolmente 
basiche  ha  colorato  le  inclusioni  grassose  dei  batteri. 

Pero  fino  ad  oggi  non  sono  state  fatte  ricerche  sistematiche  sui 
risultati  che  pud  dare  1'  applicazione  dei  diversi  colori  basici  di  ani- 
lina  con  proprieta  metacromatiche  alio  studio  analitico  delle  sostanze 
lipoidi.  Neanche  il  Kawamura  nelle  sue  recenti  esperienze  micro- 
chimiche  sulle  diverse  sostanze  hpoidi  si  occupa  di  questo  argomento. 

Al  Reich  spetta  il  merito  di  avere  indagato  quali  sostanze 
lipoidi  abbiano  la  proprieta  di  colorarsi  metacromaticamente  coi 
colori  basici  di  anilina,  saggiando  le  diverse  sostanze  lipoidi  isolate 
per  via  chimica  dal  sistema  nervoso.  Dalle  ricerche  di  questo  Autore 
risulta  che  mentre  la  colesterina  non  si  colora  affatto  con  la  tionina, 
e  la  lecitina  assume  una  tinta  bluastra,  il  protogone  si  colora  invece 
in  un  bel  rosso  carminio.  In  base  a  questi  risultati  il  Reich  ritiene 
che  i  granuli  n  siano  costituiti  da  una  sostanza  identica  o  per  lo  meno 
molto  affine  al  protagone.  Le  ricerche  del  Reich  avrebbero  una  grande 
importanza  per  la  questione  della  natura  dei  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici;  pero  esse  poggiano  su  basi  poco  solide,  dal  momento  che 
esse  sono  state  fatte  con  sostanze  (protagone,  lecitina)  circa  la  cui 
composizione  chimica  e  purezza  vertono  molte  discussioni.  Sarebbe 
senza  dubbio  molto  interessante  di  ripetere  le  esperienze  del  Reich, 
prendendo  in  esame  preparati  puri  di  sostanze  hpoidi  di  cui  si  conosce 
la  composizione  chimica  e  specialmente  la  sfingomielina  ed  i  cerebro- 
sidi,  che,  secondo  il  Rosenheim  formerebbero  la  parte  pricipale  del 
cosidetto  protagone. 

Per  il  momento,  dato  lo  stato  attuale  delle  nostre 
conoscenze  sulle  reazioni  microchimiche  delle  diverse 
sostanze  lipoidi,  non  possiamo  trarre  alcuna  conclu- 
sione  sicura  circa  la  composizione  chimica  dei  prodotti 
che  si  colorano  metacromaticamente  con  il  bleu  di  to- 
luidina  e  quindi,  seguendo  1'  esempio  dell'  Alzheimer,  ba- 
seremo  la  delimitazione  del  gruppo  dei  prodotti  basofilo- 
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metacromatici  semplicemente  sopra  un  concetto  morfo- 
logico-tintoriale. 

Rapporti  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  con  i  processi 
distruttivi  delle  guaine  mieliniche. 

Dalle  mie  ricerche  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  a  risul- 
tano  alcuni  dati  i  quali,  a  mio  avviso,  valgono  a  delucidare  V  origine 
di  questi  prodotti. 

1.  Finora  io  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
soltanto  in  focolai  distruttivi  limitati  alia  sostanza  bianca,  mai  nella 
grigia.  Naturalmente  nei  casi  nei  quali  un  focolaio  distruttivo  della 
sostanza  bianca  invade  anche  parte  della  sostanza  grigia  non  pu6 
stabilirsi  piu  alcuna  precisa  delimitazione.  Inoltre  in  tutti  i  territori 
nei  quali  si  riscontrano  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  osserva 
una  distruzione  piu  o  meno  notevole  od  una  scomparsa  quasi  totale 
delle  guaine  mieliniche,  fatti  questi  rilevabili  tanto  col  metodo  del 
Weigert  quanto  col  mio  metodo. 

2.  Nella  descrizione  del  mio  metodo  al  bleu  di  toluidina  ho  gia 
detto  che  esso  fra  tutti  i  componenti  strutturali  del  tessuto  nervoso 
colora  metacromaticamente  soltanto  le  guaine  mieliniche.  La  colo- 
razione  metacromatica  che  si  ottiene  col  mio  metodo  pud  dirsi  quindi 
elettiva  per  le  guaine  mieliniche.  La  tinta  che  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  presentano  col  mio  metodo  h  perfettamente  identica 
a  quella  delle  guaine  mieliniche.  Nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo, 
il  colorito  assunto  dalle  guaine  mieliniche  e  dai  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  si  presenta  rosso-paonazzo  ad  illuminazione  arti- 
ficiale.  Nei  colorito  assunto  dalle  guaine  mieliniche  si  possono  notare 
piccolo  differenze  di  tono  a  seconda  del  materiale  e  cio  specialmente 
dopo  il  trattamento  col  molibdato  di  ammonio ;  in  questi  casi  il  colo- 
rito dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  mostra  le  stesse  variazioni, 
mantenendosi  sempre  uguale  a  quello  delle  guaine  mieliniche. 

Anche  di  fronte  ad  altre  reazioni  tintoriali  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  si  comportano  alio  stesso  modo  delle  guaine  mieliniche. 
Cosl,  dopo  la  cromizzazione  secondo  il  procedimento  del  Ciaccio, 
tanto  le  guaine  mieliniche  quanto  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
diventano  insolubili  in  alcool  ed  in  xilolo;  si  colorano  in  rosso  con  il 
Sudan  III  e  in  bleu  con  il  solfato  di  bleu-Nilo.  Cosl  anche  con  la  colo- 
razione  con  la  miscela  del  Mallory  dopo  il  trattamento  col  liquid o 
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del  Marchi  una  parte  almeno  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
si  colora  in  arancio  come  le  guaine  mieliniche. 

3.  Nella  descrizione  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a  ho 
gia  mostrato  che  nei  preparati  allestiti  col  mio  metodo  questi  prodotti 
si  presentano  sia  in  forma  di  piccole  granulazioni  sia  in  forma  di  grossi 
corpi  rotondeggianti  con  un  contorno  piu  scuro,  tagliente  ed  ho  messo 
in  rilievo  che  fra  le  granulazioni  e  le  grosse  formazioni  esistono  nume- 
rose  forme  intermedie.  Nei  territori  nei  quali  risiedono  le  cellule 
granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  si  nota  che 
le  guaine  mieliniche  che  non  sono  andate  ancora  distrutie  presentano 
lungo  il  loro  decorso  numerosi  rigonfiamenti  che  hanno  lo  stesso  aspetto 
e  le  stesse  particolarita  di  colorazione  delle  grosse  formazioni  che  si 
riscontrano  nell'  interim  delle  cellule  granulose  (fig.  1  tav.  XI).  For- 
mazioni analoghe  si  notano  anche  separate  dalle  guaine  mieliniche 
(fig.  1  tav.  XI)  e  molte  mostrano  la  tipica  striatura  concentrica  delle 
gocciole  di  mielina  (fig.  3  tav.  XI). 

La  somiglianza  fra  le  grosse  formazioni  basofilo-metacromatiche 
a  contenute  in  cellule  granulose  ed  i  blocchi  di  mielina  che  giacciono 
nei  tessuto  circostante  appare  ancora  piu  evidente  nei  preparati 
allestiti  col  metodo  del  Ciaccio.  Colorando  secondo  questo  metodo 
col  Sudan  III,  le  grosse  formazioni  contenute  nelle  cellule  granulose 
mostrano  spesso  una  distinta  striatura  concentrica  (fig.  16, 18  tav.  XII) 
che  corrisponde  perfettamente  a  quella  dei  blocchi  di  mielina  che  si 
vedono  nei  tessuto  circostante  (figg.  19  a  24  tav.  XII).  Gli  stessi  fatti 
si  notano  adottando  per  il  metodo  del  Ciaccio  la  colorazione  col  solfato 
di  bleu-Nilo  (figg.  25  a  29  tav.  XII).  Con  questa  colorazione  si  nota  in 
piu  che,  analogamente  a  quanto  abbiamo  visto  a  proposito  delle 
grosse  formazioni  contenute  nelle  cellule  granulose,  alcuni  rigonfia- 
menti lungo  il  decorso  delle  guaine  mieliniche  (fig.  38  tav.  XII)  ed 
alcuni  blocchi  di  mielina  liberi  nei  tessuto  (fig.  35,  36,  37  tav.  XII)  si 
tingono  metacromaticamente  con  una  tonalita  di  colorito  che  varia 
dal  violetto  al  rosso.  Frequentemente  si  nota  che  mentre  la  parte 
periferica  di  questi  blocchi  di  mielina  e  colorata  in  violetto  e  conserva 
la  tipica  striatura,  la  parte  centrale  invece  assume  un  aspetto  omo- 
geneo  ed  un  colorito  rosso  (fig.  35,  36  tav.  XII),  venendo  cosi  ad  avere 
una  grande  rassomiglianza  con  le  formazioni  colorate  in  rosso  nell'  in- 
terno  delle  cellule  granulose  (fig.  30,  32,  33  tav.  XII).  Talvolta  la 
detta  porzione  dei  singoli  blocchi  di  mielina  isolati  mostra  al  centro 
uno  o  piu  punticini  di  aspetto  cristallino  (fig.  35,  36  tav.  XII)  che 
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corrispondono  a  quelli  gia  notati  nelle  grosse  formazioni  contenute 
nelle  cellule  granulose  (fig.  32).  Infine  anche  col  metodo  VI  dell'  Alz- 
heimer e  con  la  colorazione  con  la  miscela  del  Mallory  dopo  il  trat- 
tamento  col  liquido  del  Marchi,  le  grosse  formazioni  basofilo-meta- 
cromatiche  mostrano  la  tipica  striatum  concentrica  propria  delle 
gocciole  mieliniche. 

In  base  a  questi  dati  topografici,  morfologici  e  tintoriali  credo 
che  si  possa  concludere  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
derivino  dal  disf acimento  delle  guaine  mieliniche. 

Come  ho  mostrato  nel  principio  di  questo  lavoro,  fino  ad  oggi 
non  si  conosceva  alcun  gruppo  di  prodotti  di  natura  lipoide  che  si 
potessero  con  certezza  mettere  in  rapporto  con  la  distruzione  delle 
guaine  mieliniche,  fatta  astrazione  dai  grossi  blocchi  di  mielina  mor- 
fologieamente  riconoscibili  quali  porzioni  di  guaine.  Soltanto  il  de 
Montet  in  base  ai  risultati  ottenuti  col  rosso  neutrale,  parla  di  granula- 
zioni  che  deriverebbero  dalle  guaine  mieliniche  ed  il  Reich,  avendo 
osservato  in  casi  di  nevrite  ed  in  casi  di  alterazione  delle  radici  nervose 
in  paralitici  ed  in  tabetici  delle  granulazioni  colorantisi  metacroma- 
ticamente  con  la  tionina,  pensa  che  queste  granulazioni  derivino  dal 
disfacimento  delle  guaine  mieliniche,  le  quali  in  detti  processi  si  scin- 
derebbero  in  due  componenti  dei  quali  1'  uno  sarebbe  dato  dalla  leci- 
tina  l'altro  dal  protagone.  Le  supposizioni  del  de  Montet  e  del 
Reich  non  essende  pero  sufficientemente  avvalorate  da  dati  di  fatto, 
non  hanno  avuto  alcun  seguito.  I  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  rappresentano,  quindi,  il  primo  esempio  di  pro- 
dotti di  disfacimento  dei  quali  si  possa  stabilire  con 
certezza  che  derivano  dalla  distruzione  delle  guaine  mie- 
liniche, anche  quando  non  sono  morf ologicamente  ri- 
conoscibili per  porzioni  delle  guaine  stesse. 

La  dimostrazione  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  deri- 
vano dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche  e  un  dato  importante 
anche  per  la  questione  dell'  origine  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell'  Alzheimer.  Nei  capitoli  precedenti  ho  mostrato  che  se 
questi  ultimi  per  una  serie  di  caratteri  differenziali  sono  da  tenersi 
distinti  dai  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  tuttavia  essi  mostrano 
con  questi  alcuni  caratteri  in  comune  che  ci  fanno  certi  che  fra  le  due 
diverse  specie  di  prodotti  esista  molta  affinita.  E'  naturale  quindi 
pensare  che  prodotti  affini  abbiano  anche  simiglianza  di  origine. 
vSulP  origine  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  da  lui  descritti, 
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F  Alzheimer  ha  gia  manifestato  F  opinione  che  essi  siano  da  mettersi 
in  rapporto  con  alterazioni  delle  guaine  mieliniche.  Tale  opinione 
F  Autore  basa  sopra  due  fatti:  1.  sulla  somiglianza  che  essi  dimo- 
strano  con  i  granuli  n  delle  cellule  dello  Schwann;  2.  sul  fatto  che 
essi  si  riscontrano  con  notevole  prevalenza  nella  sostanza  bianca, 
mentre  rarissimamente  e  mai  in  quantita  rilevante  si  osservano  nella 
sostanza  grigia. 

Stabilito  che  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  e  molto  pro- 
babilmente  anche  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer 
derivano  dal  disfacimento  delle  guaine  mieliniche  bisogna  esaminare 
in  quali  processi  morbosi  essi  si  riscontrano.  Anzitutto  dobbiamo 
domandarci,  quindi,  se  essi  si  riscontrano  nella  degenerazione  secon- 
daria.  Per  riguardo  ai  prodotti  basofilo-metacromatici  dell'  Alz- 
heimer, dalle  ricerche  di  questo  Autore,  del  Doinikow  e  dello  Jakob 
cid  sembra  da  escludersi.  Anch'  io  ho  esaminato  numerosi  casi  di 
degenerazione  secondaria  nel  midollo  umano,  sempre  con  risultati 
negativi.  Abbondanti  accumuli  di  prodotti  basofilo-metacromatici 
dell'  Alzheimer  ho  invece  riscontrato  in  casi  di  estese  degenerazioni 
di  fibre  nervose  la  cui  natura  h  ancora  oscura,  ossia  nella  speciale 
degenerazione  del  corpo  calloso  descritta  dal  Marchiafava  e  dal 
Bignami  e  nella  peculiare  alterazione  della  sostanza  bianca  in  alcoolisti 
descritta  dal  Sarteschi.  In  questi  casi  le  aree  nelle  quali  si  notava 
una  grave  distruzione  di  guaine  mieliniche,  apparivano  cosparse  di 
numerose  cellule  granulose  ripiene  di  detti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici commisti  con  pigmenti  gialli  e  verdi  (fig.  2  tav.  XI).  In  tutto 
il  resto  del  tessuto  nervoso,  nel  quale  non  era  rilevabile  una  distru- 
zione di  guaine  mieliniche,  si  notava  soltanto  qua  e  la  qualche  scarso 
aggruppamento  di  tali  prodotti  basofilo-metacromatici  nelle  guaine 
vasali.  L'  Alzheimer  ha  infine  notato  che  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici da  lui  descritti  si  riscontrano  sparsi  diffusamente  in  piccole 
quantita  nel  tessuto  dei  centri  nervosi  in  diversi  processi  patologici. 

A  differenza  di  quanto  avviene  dei  prodotti  basofilo-metacroma- 
tici dell'  Alzheimer,  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  riscon- 
trano in  zone  circostritte  nelle  quali  il  tessuto  va  distrutto  in  toto. 
Nel  materiale  sperimentale  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  in  cani  a  cui  avevo  praticato  iniezioni  endocerebrali  di 
sieri  eterogenei  o  di  soluzione  fisiologica  ed  in  cani  ed  in  conigli  nel 
cui  cervello  avevo  prodotto  profonde  distruzioni  a  carico  della  sostanza 
bianca.    In  tutti  questi  casi  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si 
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trovano  limitati  alle  zone  di  distruzione  prodotte  dall'  atto  operative 
Nell'  uomo  ho  riscontrato  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  in  un 
idiota  a  cui  era  stata  praticata  la  pimtura  cerebrale  alia  quale  segui 
la  formazione  di  un  ascesso,  in  parecchi  casi  di  rammollimenti  ed 
emorragie  nel  cervelletto  e  nel  corpo  calloso  ed  in  casi  di  rammolli- 
menti multipli  nel  tronco  dell'  encefalo.  Anche  in  tutti  questi  casi  i 
prodotti  basofilo-metacromatici  a  erano  sempre  limitati  alle  aree  di 
distruzione  del  tessuto  nervoso.  In  altri  casi  di  rammollimenti  e  di 
emorragie  che,  come  nei  casi  precedenti,  avevano  prodotto  gravi  ed 
estese  distruzioni  nella  sostanza  bianca  del  cervello  o  del  cervelletto, 
non  mi  e  riuscito  di  riscontrare  alcuna  traccia  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a. 

Ho  esaminato  col  mio  metodo  parecchi  casi  di  degenerazione 
nel  midollo  spinale  e  cioe  tre  casi  di  paralisi  progressiva  con  degene- 
razione dei  cordoni  laterali,  due  casi  di  tabo-paralisi  con  degenerazione 
dei  cordoni  laterali  e  dei  cordoni  posteriori,  due  casi  di  tabe  dorsale, 
un  caso  di  degenerazione  dei  cordoni  laterali  in  seguito  ad  emorragia 
capsulare.  In  nessuno  di  questi  casi  ho  mai  riscontrato  lungo  i  fasci 
di  fibre  nervose  degenerate  traccia  alcuna  di  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a.  Questi  risultati  negativi  in  degenerazioni  del  midollo 
spinale  non  ci  autorizzano  pero  ad  affermare  che  nella  degenerazione 
secondaria  non  si  ha  produzione  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Dalle  mie  ricerche  risulta  che  questi  prodotti  sono  prodotti  a  rapida 
evoluzione:  essi  nei  cani  trattati  nel  modo  suddetto  con  iniezioni 
endocerebrali  sono  presenti  dopo  soli  tre  giorni  dall'  iniezione  e  non 
si  osservano  piu  un  mese  dopo  dell'  iniezione.  Nei  casi  di  degenera- 
zione del  midollo  spinale  da  me  esaminati  nelT  uomo  il  processo  doveva, 
invece,  essersi  iniziato  almeno  da  parecchi  mesi.  Per  risolvere  il  quesito 
se  nella  degenerazione  secondaria  si  abbia  produzione  di  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  sara  utile  quindi  —  avuto  riguardo  alia  rapida 
voluzione  di  questi  prodotti  —  di  ricorrere  all'  esperimento. 

Dalle  ricerche  sperimentali  sistematiche  dello  Jakob  sulla  de- 
generazione secondaria  nel  midollo  spinale,  giudicando  dai  risultati 
negativi  ottenuti  da  questo  Autore  col  metodo  del  Ciaccio,  bisogne- 
rebbe  concludere  che  nella  degenerazione  secondaria  non  si  abbia 
produzione  di  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Perd  io  non  credo 
che  le  ricerche  dello  Jakob  abbiano  importanza  decisiva  al  proposito 
e  cio  perche  uno  studio  esatto  dei  detti  prodotti  e  stato  reso  possibile 
soltanto  mediante  il  mio  metodo  che  questo  Autore  non  poteva 
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conoscere.  Si  aggiunga  che  i  risultati  del  mio  metodo  forse  avreb- 
bero  permesso  alio  Jakob,  mediante  opportuni  confronti,  una  piu 
sicura  interpretazione  dei  risultati  fornitigli  dal  metodo  del  Ciaccio 
circa  i  prodotti  in  questione. 

Come  si  vede,  le  osservazioni  raccolte  fino  ad  oggi  intorno  al 
reperto  di  prodotti  basofilo-metacromatici  nei  diversi  processi  pato- 
logici,  non  ci  permettono  di  stabilire  il  preciso  significato  di  essi.  Tali 
osservazioni  pero  mostrano  che  lo  studio  di  questi  prodotti  ci  potra 
fornire  criteri  differenziali  per  processi  fino  ad  oggi  confusi  insieme 
e  ad  ogni  modo  segnera  un  progresso  nelle  nostre  conoscenze,  oggi 
tanto  scarse,  sui  processi  degenerativi  delle  guaine  mieliniche.  II 
campo  d'  indagine  sui  prodotti  basofilo-metacromatici  e  troppo  vasto 
per  poter  essere  compreso  in  una  breve  serie  di  esperienze.  E  percio, 
circoscrivendo  il  campo  delle  mie  ricerche,  in  questo  lavoro  mi  sono 
limitato  a  fissare  i  caratteri  di  un  sottogruppo  di  prodotti  basofilo- 
metacromatici.  Abbiamo  dimostrato  in  ogni  modo  che  essi  debbono 
tenersi  distinti  da  quelli  scoperti  dall'  Alzheimer,  abbiamo  fatto  noto 
un  metodo  sicuro  per  la  loro  dimostrazione  ed  abbiamo  mostrato 
i  criteri  che  ci  autorizzano  ad  ammettere  la  loro  origine  dalla  distru- 
zione  delle  guaine  mieliniche. 
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Spiegazione  delle  tavole. 

Tutte  le  figure  sono  state  disegnate  a  luce  artificiale  con  lampada  elettrica  ad 

incandescenza. 


Tavolo  X. 

Nella  tavola  sono  raffigurati  pri nci palmen te  gli  aspetti 
sotto  cui  si  presentano  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a,  sia 
dal  materiale  fissato  in  alcool  che  dal  materiale  fissato  in 
formolo. 

Per  tutte  le  figure  apparecchio  da  disegno  Abbe,  microseopio  Leitz, 
innnersione  apoeromatica.  Per  la  fig.  1  oculare  comp.  4,  per  le  figg.  3,6  oc. 
comp.  12.    Per  tutte  le  altre  figure  oc.  comp.  6. 

Fig.  1.  Prodotti  di  disfacimento  basofilo-inetacroinatici  a  {a-mkz) 
nel  citoplasma  di  cellule  granulose  contenute  nella  parete  di  un  vaso 
sanguigno.  Cane  trattato  con  iniezione  di  siero  di  sangue  di  cavia. 
7  giorni  dopo  1'  iniezione.  Dalla  sostanza  bianca  in  prossimita  del  luogo 
<l"  iniezione. 

La  parete  del  vaso  e  molto  pi Ct  spessa  del  normale  e  in  essa  si 
notano  numerose  cellule  avventiziali  {advz),  plasniatociti  {plz)  e  numero- 
sissime  cellule  granulose  {a-mkz)  il  cui  citoplasma  mostrasi  ripieno  di 
abbondanti  accumuli  di  piccole  granulazioni,  indistinte,  spesso  fuse  in- 
sieme,  colorate  in  rosso  carminio  (prodotti  di  disfacimento  basofilo-meta- 
cromatici a),  poggianti  sopra  un  fondo  parimenti  colorato  in  rosso  car- 
minio. Si  osservi  la  differenza  fra  la  colorazione  dei  citoplasmi  dei  pla- 
sniatociti (rosso  violaceo)  e  quella  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
(rosso  carminio). 

Fig.  2.  Materiale,  fissazione  e  colorazione  come  nella  figura  pre- 
cedente.  Vaso  sanguigno  con  alterazioni  aualoghe  a  quelle  della  figura 
precedente,  ma  viste  a  pin  forte  ingrandimento,  il  quale  permette  di  ve- 
dere  piu  distintamente  i  caratteri  dei  prodotti  basofilo-metacromatici  a. 
Questi  si  presentano  colorati  in  rosso  carminio  ed  in  forma  di  granula- 
zioni a  contorni  sfumati  e  spesso  fuse  insieme.  Anclie  in  questa  figura 
la  differenza  fra  il  colorito  rosso-carminio  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  ed  il  colorito  violetto  dei  protoplasmi  dei  plasniatociti  {plz)  e 
evidente. 

advz  =  cellule  avventiziali.  ez  =  cellule  endoteliali.  plz  — 
plasniatociti,  a-mkz  -  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a. 

Fig.  3.  Gruppo  di  cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a.    Da  un   foeolaio  sperimentale  di  distruzione  tlella  so- 
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stanza  eerebrale  (Corteccia  cerebrale  di  cane).  10  giorni  dopo  l'atto 
operative  Fissazione  e  colorazione  come  nelle  due  figure  precedenti.  Cfr. 
la  fig.  G  che  puo  considerarsi  1' imagine  negativa  della  fig.  3. 

Fig.  43,  4<r  e  5.  Paragonate  con  le  precedenti,  queste  figure 
niostrano  le  variazioni  che  il  soggiorno  in  alcool  (delle  sezioni)  induce 
nei  prodotti  basofilo-metacromatici  a.  I  preparati  da  cui  vennero  tolte 
le  fig.  1,  2,  4a,-  4£,  4f  e  5  furono  allestiti  tutti  dallo  stesso  blocchetto 
e  colorate  in  modo  uguale;  colla  sola  differenza  che  mentre  le  sezioni 
dalle  quali  sono  tolte  le  fig.  1  e  2  vennero  colorate  immediatamente 
dopo  che  erano  state  ottenute  dal  blocco,  le  sezioni  dalle  quali  sono 
tolte  le  fig.  4 a,  43,  4  c  e  5  furono  tenute  invece  prima  della  colorazione 
tre  ore  in  alcool.  Nelle  fig.  4«,  43,  4c  e  5  (a-mkz)  si  vede  che  le 
variazioni  indotte  dal  soggiorno  delle  sezioni  in  alcool  consistono  princi- 
palmente  in  una  diminuzione  numerica  delle  granulazioni  colorate  in  rosso 
ed  in  una  colorazione  rosso  diffusa  assunta  dai  citoplasmi  delle  cellule 
granulose.  Nella  fig.  5:  kz  =  cellula  granulosa  priva  (svuotata?)  di 
prodotti  basofilo-metacromatici  a,  plz  =  plasmatociti,  advz  =  cellule 
avventiziali.  Anche  nella  fig.  5  si  osservi  la  differenza  di  colorazione 
fra  il  citoplasma  (rosso  violaceo)  dei  plasmatociti  e  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a  (rosso  carminio  . 

Fig.  6.  La  figura  (che  e  tolta  ad  una  sezione  dello  stesso  blocchetto 
da  cui  fu  disegnata  la  fig.  3)  mostra  un  gruppo  di  cellule  granulose  le 
quali  rappresentano  per  cosi  dire  1' immagine  negativa  di  quelle  disegnate  nella 
fig.  3.    Colorazione  col  metodo  dell' Heidenhain  all' ematossilina  ferrica. 

Le  fig.  7  —  21  mostrano  le  differenze  fra  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  (fig.  7  —  14)  e  quelli  descritti  dall' Alzheimer  (fig.  15  —  21), 
quali,  nel  materiale  fissato  in  formolo,  vengono  dal  mio  metodo  messe 
in  rilievo.  Nello  stesso  tempo  il  confronto  fra  le  fig.  7  — 14  e  le  fig. 
1 — 5  mostra  le  differenze  fra  1' aspetto  dei  prodotti  basofilo-metacro- 
matici a  dopo  fissazione  in  formolo  e  1'  aspetto  degli  stessi  dopo  fissa- 
zione in  alcool.  Nelle  fig.  7  — 14  meritano  speciale  attenzione  le  grosse 
formazioni,  colorate  in  paonazzo,  racchiuse  nei  citoplasmi  cellulari.  Queste 
che,  a  primo  aspetto,  possono  apparire  simili  a  nuclei,  sono  invece  por- 
zioni  cli  guaine  mieliniche,  ci6  che  si  deduce,  fra  1'  altro,  dalla  loro  strut- 
tura  concentrica,  evidente  in  ispecie  nelle  fig.  10,  12,  13.  L' aspetto 
delle  restanti  inclusioni  cellulari  (in  forma  di  grunulazioni  irregolari)  co- 
lorate in  paonazzo,  corrisponde,  quando  si  tenga  conto  della  diversita  di 
fissazione  a  quello  disegnato  nelle  fig.  1  —  3.  In  quanto  alle  grosse  in- 
clusioni gialle  (fig.  9,  14,  eihf)  esse  rappresentano  pigmenti  emosideri- 
nici,  cio  che  si  rileva  mediante  il  controllo  con  reazioni  specifiche.  Gli 
elementi  disegnati  nelle  fig.  7 — 14  sono  tolte  sia  a  materiale  sperimen- 
tale  che  a  materiale  uinano  (arteriosclerosi,  lues  cerebri). 

Fig.  15 — 21.  Prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alzheimer 
contenute  in  cellule  granulose,  tolte  tutte  a  territori  di  sostanza  bianca 
degenerata  (speciale  alterazione  della  sostanza  bianca  descritta  dal  Sar- 
teschi  in  alcoolisti).  Metodo  di  colorazione  vedi  fig.  7  —  14.  Si  vede 
come  la  differenza  fra  le  inclusioni  cellulari  disegnate  nelle  fig.  15 — 21 
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e  quelle  disegnate  nelle  fig.  7  —  14  consista  principalmente  nel  fatto  che 
le  prime  sono  eolorate  in  rosso-scarlatto,  anziche  in  rosso  paonazzo  e  che 
mostrano  inoltre  una  struttura  a  seniiluna  o  ad  anello,  mentre  le  altre 
si  presentano  sotto  forma  di  grosse  formazioni  (frammenti  di  guaine  mie- 
liniche  con  struttura  concentrica)  o  di  granulazioni  piu  piccole  a  contorni 
sfumati.  Le  formazioni  semilunari  e  ad  anello  poggiano  in  un  fondo 
colorato  in  giallo.  In  alcune  cellule  (fig.  17,  18,  19)  si  vede  netta- 
mente  che  la  parte  colorata  in  giallo  e  costituita  da  granulazioni  roton- 
deggianti  circondate  da  un  orlo  colorato  in  rosso  scarlatto  (formazioni 
anulari  e  semilunari). 

Tavola  XI. 

Nella  tavola  sono  raffigurate  le  differenze  fra  i  prodotti 
basofilo-metacromatici  a  ed  i  prodotti  dell' Alzheimer  in  due 
interi  campi  microscopici;  sono  inoltre  raffigurati  gli  aspetti 
delle  cellule  granulose  contenenti  i  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  nei  preparati  allestiti  col  metodo  del  Marchi  e  col 
metodo  VI  dell' Alzheimer. 

Per  tutte  le  figure  apparecchio  da  disegno  Abbe,  microscopio  Leitz, 
immersione  apocromatica.  Per  le  fig.  1,  2,  3  oc.  comp.  4,  per  tutte  le 
altre  oc.  comp.  6. 

Fig.  1  e  2.  Fissazione  in  formolo  al  10°/0,  sezioni  a  congela- 
zione.  Metodo  personale  di  colorazione  al  bleu  di  toluidina.  Nella 
fig.  1  numerose  cellule  granulose  (a-mkz)  contenenti  i  prodotti  basofilo- 
metacromatici  a;  nella  fig.  2  cellule  granulose  (fi-??ikz)  contenenti  i  pro- 
dotti basofilo-metacromatici  dell'  Alzheimer.  Per  le  differenze  morfo- 
logiche  e  tintoriali  fra  cellule  granulose  di  tipo  a-mkz  e  cellule  granu- 
lose di  tipo  fi-mkz  vedi  le  fig.  7 — 14,  15 — 21  e  le  spiegazioni  relative. 
Nella  fig.  1  accanto  alle  cellule  granulose  [a-mkz)  si  notano  sia  lungo 
le  guaine  mieliniche  sia  Hbere  nel  tessuto  speciali  formazioni  (msck)  a 
struttura  grossolanamente  concentrica:  tali  formazioni  sono  uguali  per 
struttura  e  per  colorazione  a  quelle  racchiuse  nelle  cellule  granulose 
a-mkz.  Nella  fig.  2  glk  —  nuclei  nevroglici,  msch  =  guaine  mieli- 
niche. La  fig.  1  e  tolta  ad  un  rammollimento  emorragico  del  cervelletto 
in  un  caso  di  arteriosclerosi;  la  fig.  2  e  tolta  ad  un  tratto  di  sostanza 
bianca  degenerata  in  un  caso  della  speciale  alterazione  descritta  dal 
Sarteschi  nel  cervello  di  alcoolisti.  Nella  fig.  2  le  guaine  mieliniche, 
notevolmente  rarefatte,  sono  eolorate  in  bluastro  pallido. 

Fig.  3.  Materiale,  fissazione  e  colorazione  come  nella  fig.  1. 
Gocciole  mieliniche  di  forma  varia,  a  struttura  concentrica,  sparse  diffu- 
samente  in  tutta  1'  area  del  rammollimento. 

Fig.  4  —  8.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a  eolorate  col  metodo  VI  dell'  Alzheimer.  Le  formazioni 
rotondeggianti  (m),  eolorate  in  rosa  e  provvisle  di  una  sottile  striatura 
concentrica,  contenute  nei  vacuoli  piu  grossi  delle  cellule  granulose,  corri- 
spondono  alle  grosse  formazioni  eolorate  in  paonazzo  disegnate  nell'  interno 
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delle  cellule  granulose  a-mkz  nelln  fig.  1.  Nelle  fig.  4 — 8,  i  piccoli 
vacuoli  si  presentano  in  parte  vuoti,  in  parte  debolmente  colorati  in  rosa: 
infine,  sia  in  alcuni  dei  piccoli  vacuoli  sia  in  vacuoli  di  grosse  dimen- 
sions si  notano  ammassi  con  aspetto  di  detriti  che  ban  no  una  tinta 
intermedia  fra  il  rosa  ed  il  verde  {zfpr).  Nei  vacuoli  non  si  riscontrano 
sostanze  annerite  dall' acido  osmico.  Cervello  di  cane,  in  vicinanza  del 
pun  to  in  cui  venne  praticata  un' iniezione  intracerebrale  di  siero  di  sangue 
di  cavia.     7  giorni  dopo  l'iniezione. 

Fig.  9 — 12.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a,  colorate  col  metodo  del  Marchi  (colorazione  di  contrasto  con 
la  miscela  del  Mallory).  Specialmente  nelle  fig.  9,  10  spiccano  chiara- 
mente  alcune  grosse  formazioni  a  struttura  concentrica,  colorate  in  arancio, 
le  quali  corrispondono  alle  formazioni  concentriche  colorate  in  paonazzo 
nella  fig.  1  ed  in  rosa  nelle  fig.  4  —  7.  Ugualmente  in  arancio  (ossiu 
come  le  guaine  mieliniche)  sono  colorate  (fig.  11 — 12)  alcune  massette 
irregolarmente  rotondeggianti,  alcune  delle  quali  circondate  da  un  alone 
annerito  dall' acido  osmico.  Scarse  sono  invece  le  granulazioni  annerite 
in  toto  dall' acido  osmico;  in  alcuni  casi  (fig.  lie  12tf)  si  notano  alcune 
grosse  formazioni  a  contorni  irregolari  annerite  dall'  acido  osmico.  Materiale 
come  nelle  fig.  4 — 8. 

Tavola  XII. 

La  tavola  e  intesa  precipuamente  ad  illustrare  gli  aspetti 
che  presentano  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  nei  pre- 
parati  allestiti  con  metodi  di  colorazione  diversi  da  quelli 
con  i  quali  sono  stati  allestiti  i  preparati  illustrati  nelle  tavole 
preceden  ti. 

Per  tutte  le  fig.  apparecchio  da  disegno  Abbe,  niicroscopio  Leitz, 
immersione  apocromatica,  oc.  comp.  6. 

Fig.  1,  2,  3.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici a,  colorate  col  metodo  del  Lorrain  Smith.  Rammollimento 
emorragico  del  cervelletto  in  un  caso  di  arteriosclerosi. 

Fig.  4,  5,  6.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a  colorate  col  metodo  di  Daddi-Herxheimer.  Rammollimento 
emorragico  del  cervelletto. 

Fig.  7  —  12.  Metodo  di  Daddi-Herxh  eimer  applicato  alio  stesso 
materiale  da  cui  furono  disegnati  i  tipici  prodotti  basofilo-metacromatici  a 
riprodotti  nella  tav.  X,  fig.  7,  8,  10,  ma  dopo  decorsi  alcuni  mesi  dalla 
prima  immersione  dei  pezzi  in  formolo.  Cellule  granulose  contenenti 
prodotti  basofilo-metacromatici  a.  Nelle  cellule  granulose  accanto  ad  un 
numero  relativamente  scarso  di  granulazioni  colorate  in  rosso  (diminuita 
colorazione  in  causa  del  lungo  soggiorno  in  formolo)  si  veggono  grosse 
tormazioni  con  caratteri  morfologici  essenzialmente  uguali  a  quelli  illustrati 
nelle  fig.  1,  4,  5  ecc.  della  tav.  XI.  Di  queste  formazioni  alcune 
(tig.  8,  12a)  sono  colorate,  almeno  in  parte,  dallo  scarlatto,  altre  (fig.  10m 
e  Urn)  sono  colorate  piu  o  meno  intensamente  dall' ematossilina.  La 
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striatura  concentrica,  uguale  a  quella  delle  guaine  mieliniche,  e  chiara 
specialmente  nella  fig.  11. 

Fig.  13  — 18.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-meta- 
cromatici  a  colorati  col  metodo  del  Ciaccio  (Sudan  III).  Nelle  cellule 
granulose  notansi  (fig.  16;//,  11m,  18m)  entro  ai  vacuoli  di  maggiori 
dimensioni  le  grosse  formazioni  a  struttura  concentrica  corrispondenti  a 
porzioni  di  guaine  mieliniche  inglobate.  Nei  citoplasmi  delle  cellule 
granulose,  oltre  a  queste  formazioni,  si  notano  massette  con  aspetto 
anulare  (fig.  13,  14,  16,  17,  18)  e  piccole  granuiazioni  rotonde  (fig.  15) 
parimenti  colorate  in  rosso.  Da  un  caso  di  rammollimento  emorragico 
del  cervelletto. 

Fig.  19  —  24.  Materiale  fissazione  e  colorazione  come  nelle  fig.  13 
e  18.  Aspetti  diversi  dei  blocchi  di  mielina  sparsi  nel  territorio  ram- 
mollito.  Si  confrontino  questi  aspetti  con  quelli  delle  grosse  formazioni 
endocellulari  delle  fig.  precedenti  fig.  16,  17,  18m). 

Fig.  25 — 29.  Materiale  e  fissazione  come  sopra.  Metodo  del 
Ciaccio  col  solfato  di  bleu-Nilo.  La  morfologia  delle  inclusion!  con- 
tenute  in  queste  cellule  granulose  e  sostanzialmente  identica  a  quella 
gia  descritta  nelle  fig.  13 — 18.  m  —  blocchi  di  guaine  mieliniche  a 
struttura  concentrica.    £  =  nucleo. 

Fig.  30 — 38.  Lo  stesso  materiale  e  lo  stesso  metodo  di  colorazione 
delle  figure  precedenti.  Queste  figure  ed  il  loro  paragone  con  le  prece- 
denti (fig.  25 — 28)  illustrano  il  dato  di  fatto  che,  col  procedimento  al 
bleu-Nilo,  alcuni  tra  i  prodotti  basofilo-metacromatici  a  si  colorano 
ortocromaticamente  altri  invece  metacromaticamente.  Nelle  guaine  mieli- 
niche (fig.  38)  alcune  delle  parti  rigonfiate  sono  colorate  in  rosso  sporco, 
altre  in  bleu:  una  colorazione  rossastra  o  una  colorazione  rossa  si  nota 
anche  nei  blocchi  di  mielina  contenuti  entro  cellule  granulose  (fig.  30, 
31,  32.  33)  e  nei  blocchi  di  mielina  extracellulari  (fig.  35 — 37)  alcuni 
clei  quali  sono  colorati  parte  in  rosso  parte  in  rossastro.  Alcune  delle 
dette  formazioni  (fig.  32,  35,  36,  37)  contengono  un  punticino  di 
aspetto  cristallino  (kr).  Anche  le  formazioni  anulari  e  le  granuiazioni 
contenute  nella  cellula  granulosa  disegnata  nella  fig.  34  (formazioni 
simili  a  quelle  disegnate  nelle  fig.  13,  14)  sono  colorate  in  parte  orto- 
cromaticamente in  parte  metacromaticamente. 

Fig.  39  —  47.  Cellule  granulose  contenenti  prodotti  basofilo-nieta- 
cromatici dell'  Alzheimer  commisti  in  varia  proporzione  con  pigmenti 
verdi.  Da  un  caso  della  speciale  alterazione  della  sostanza  bianca  del 
cervello  descritta  dal  Sarteschi.  Fig.  39,  44,  46:  fissazione  in  alcool 
a  95,  colorazione  al  bleu  di  toluidina.  Fig.  40,  43,  45,  47:  fissazione 
in  formolo,  sezioni  al  congelatore  metodo  dell' Alzheimer  al  bleu  di 
toluidina.  Fig.  41,  42  fissazione  in  formolo  sezioni  al  congelatore  metodo 
personale  al  bleu  di  toluidina.  Le'  fig.  41,  42  mostrano  che  nei  pre- 
parati  allestiti  col  mio  metodo  i  prodotti  basofilo-metacromatici  dell' Alz- 
heimer  si  presentano,  oltre  che  in  forma  di  anelli  o  di  semilune 
(fig.  15 — 21  tav.  X,  fig.  2  tav.  XI),  anche  in  forma  di  piccole  granuia- 
zioni rotondeggianti. 


Die  ^Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems. 

Von  Dr.  Rudolf  Sturmer. 

(Mit  Tafel  XIII.) 

Einleitung. 

Uber  die  von  Purkinje1)  im  Jahre  1837  entdeckten  „eigen- 
tiiinlichen  Gebilde  im  Zentralnervensystem",  die  spiiter  von  R.Wagner2) 
wegen  ihrer  morphologischen  Ahnlichkeit  mit  „Starke"  den  Namen 
,.Corpora  amylacea"  erhielten,  gibt  es  eine  nmfangreiche  Literatur. 

Viele  Autoren  haben  schon  versucht,  ihr  Wesen,  ihre  Ent- 
stehung  und  ihre  Bedeutung  fur  den  Organismus  klarzulegen,  l>is 
jetzt  ist  es  aber  noch  nicht  gegliickt.  irgendeine  der  verschiedenen 
Theorien  einwandfrei  zu  beweisen.  In  den  Kreisen  erfahrener  Neuro- 
logen3)  ist  man  neuerdings  sclion  der  Ansicht,  die  Corpora  amylacea 
als  ein  pathologisches  Stoffwechselprodukt  des  gesamten  zentralen 
•vengewebes  aufzufassen,  wahrend  gleichzeitig  unter  den  Patho- 
logen  infolge  der  verschiedenen.  aber  bis  jetzt  noch  vergeblichen 
Versuche,  ihre  Entstehung  von  irgendwelchen  Elementen  des  zen- 
tralen Nervengewebes  abzuleiten,  noch  keine  Einigkeit  besteht.  Das 
beweisen  z.  B.  die  Diskussionsbemerkungen  zu  dem  von  Professor 
Chiari4)  in  der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft  erstatteten 
Referat  uber  eine  Arbeit  von  Takakazu  Nambu3). 

Ein  Blick  in  die  gebrauchlichen  neueren  Lehrbiicher  der  all- 
gemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  zeigt  zur  Geniige, 
in  welch  mannigfaltigem  Gewand  die  Corpora  amylacea  auftreten 
und  welch  verschiedene  Entstehungsart  sie  haben  sollen.  Meist 
werden  sie  (mangels  besserer  Unterbringung  in  den  Lehrbiichern) 
im  Anschluf?  an  die  amyloide  Degeneration  abgehandelt  und  im 
Xusammenhang  mit  den  gleichnamigen  Gebilden  in  der  Prostata  und 
in  den  Lungen. 

Histologische  und  histopathologiscbe  Arbeiton.   5.  Band.    3.  Heft.  27 
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Der  Zweck  dieser  Arbeit  ist  daher,  (lurch  eine  kritische  Durch- 
sicht  der  Literatur  zusammen  mit  den  Ergebnissen  meiner  eigenen 
Untersuchungen,  besonders  auch  iiber  die  chemische  Natur  der  Corpora 
amylacea,  diesen  einen  bestimmten  Platz  zu  verschaffen. 

I.  Teil. 

Historische  Literaturiibersicht  iiber  die  „Corpora  amylacea" 

im  allgemeinen. 

Es  wiirde  zu  weit  fiihren,  bei  dem  gesteljten  Thema  auf  die  mit 
dem  gleichen  Namen  belegten  Gebilde  in  der  Prostata  und  in  den 
Lungen,  in  den  peripheren  Nerven  und  auf  die  ahnlichen  und  meist 
ebenso  benannten  Korperchen  in  Amyloidtumoren,  Gliomen,  Osteo- 
sarkomen,  Psammomen,  Karzinomen,  in  der  Conjunctiva,  im  Urin 
und  in  der  Haut  usw.  naher  einzugehen ;  da  aber  in  der  Literatur,  nament- 
lich  der  alteren,  eine  Unterscheidung  dieser  Gebilde  noch  nicht  getroffen 
ist,  miissen  sie  notwendigerweise  hier  auch  kurz  berucksichtigt  werden. 

Schon  lange  vor  Purkinje,  dem  eigentlichen  Entdecker  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems,  wurden  ahnliche  Gebilde 
von  Morgagni6)  (1723)  im  Drusensekret  der  Prostata  gefunden.  Er  ver- 
glich  sie  mit  Schnupftabakskornchen  und  hielt  sie  fur  ,,krankhafte 
Ausscheidungen  aus  der  Prostata".  Ahnliche  Korperchen  wurden  auch 
von  Haller7)  (1765)  gefunden.  Darauf  folgt  1837  ihre  Entdeckung 
im  Zentralnervensystem.  Auf  der  Prager  Naturforscherversammlung 
berichtete  Purkinje  iiber  die  Gebilde,  welche  ,,eine  Gattung  klarer 
durchsichtiger,  runder  oder  rundlich-eckiger,  dem  Aussehen  nach 
Amylumkorperchen  ahnlicher  Korper  von  wachsartiger  Konsistenz 
darstellen,  welche  die  Lamina  cribrosa  vor  dem  Chiasma  nervorum 
opticorum  und  die  beiden  Hornstreifen  zu  beiden  Seiten  der  Thalami 
reichlich  besetzen". 

Uber  das  Wesen  und  die  Bedeutung  dieser  „PuRKiNJEschen 
Korperchen"  existieren  in  der  Literatur  der  nachsten  Jahre  keine  An- 
gaben.  Dann  aber  erwachte  nach  den  ersten  zusammenhangenden 
Berichten  von  Rokitansky8)  das  Interesse  fur  die  sog.  „Speck"-  oder 
,,Wachs"-Degeneration,  und  man  war  geneigt,  die  Corpora  amylacea 
sowohl  des  Gehirns  wie  die  der  Prostata  hier  unterzubringen.  Von 
den  einen  wurden  sie  ,,Kolloidk6rperchen"  (Schrant9))  und  spater, 
nachdem  Virchow10)  den  Namen  „Amyloid"  gepragt  hatte,  „Amyloid- 
korperchen"  genannt.  Als  einer  der  ersten  beschaftigte  sich  Virchow10) 
mit  der  Chemie  der  Prostatakonkretionen,  die  sich  gegen  Reaktionen 
wie  Proteinsubstanz  verhalten,  die  der  Samenflussigkeit  beigemengt 
sei.  Die  Proteinsubstanz  ist  unloslich  in  Wasser  und  wird  in  essigsaurer 
Losung  bei  Zusatz  von  Ferrozyankalium  niedergeschlagen.  Gehirnsand 
und  Corpora  amylacea,  ebenso  wie  die  Pankreaskonkretionen  sollen 
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aus  Faserstoffgerinnung  um  ein  urspriingliches  Zentrum  entstehen. 
„Konzentrische  Korper  kommen  durch  Zellenwachstum,  namentlu'li 
durch  endogene  Zellenvorgange  zustande." 

Mit  einem  Schlage  wurde  das  Interesse  an  den  Corpora  amylacea 
sehr  lebhaft,  besonders  nachdem  Virchow11)  als  einer  der  ersten  an 
den  Gebilden  im  Zentralnervensystem  die  Jodreaktion  angewendet 
hat.  Es  ist  das  keine  zufallige  Entdeckung,  sondern  ein  beabsichtigter 
Versuch  gewesen,  der  folgende  Vorgeschichte  hat: 

Mitte  der  40er  Jahre  erfolgten  bedeutungsvolle  Veroffentlichungen 
auf  dem  Gebiet  der  „Kolloid"-,, Speck"-, ,Wachs"-Forschung.  C. 
Schmidt12)  und  Gottlieb13)  fanden  im  tierischen  Korper  eine  stick- 
stoffreie  Substanz,  Paramylon  genannt,  welche  auch  im  menschlichen 
Organismus  vermutet  wurde.  Der  erste  Gedanke  fiel  auf  die  Corpora 
amylacea,  welche  wegen  der  morphologischen  Ahnlichkeit  mit  Starke 
daraufhin  auch  auf  die  der  Starke  verwandten  Zellulose  untersucht 
wurden.  Virchow  fand  auch  in  der  Tat,  dafi  die  ,,Amyloide"  des  Ge- 
hirns  bei  Zusatz  einer  verdunnten  Jodlosung  einen  blaBbliiulichen 
Schimmer  annehmen  und  ,,ebenso  wie  Zellulose"  auf  Schwefelsaure- 
zusatz  violett  wurden.  Indem  Virchow  den  Namen  ,,Zellulosekiigel- 
chen"  speziell  fiir  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
gepragt  hat,  ist  so  zum  erstenmal  ein  differentialdiagnostisches  Moment 
vorhanden  zur  Abgrenzung  gegen  den  Hirnsand,  der  auch  schon  fiir 
Corpora  amylacea  gehalten  wurde  (Meckel,  zitiert  nach  Pauli14)) 
und  gegen  die  anderen  konzentrischen,  spharischen  Korperchen,  welche 
durch  die  Jodschwefelsaure  nur  gelb  gefarbt  werden.  Virchow  fand 
die  ,, Corpora  amylacea"  im  Gehirn  speziell  nur  im  Ependym  der  Hirn- 
ventrikel  und  deren  Fortsatze,  und  im  Ruckenmark  an  der  dem  Ependym 
entsprechenden  Substanz  „mitten  in  der  grauen  Masse  an  der  Stelle, 
die  dem  Ruckenmarkskanal  beim  Fotus  entspricht".  Die  Anwesenheit 
von  Ependym  scheint  ihm  (Virchow)  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen, 
insofern  er  die  Corpora  amylacea  als  Bestandteile  desselben  ansah  und 
die  Moglichkeit  aussprach,  sie  konnten  wegen  ihrer  Kleinheit  aus  den 
Ependymzellen  hervorgegangen  sein. 

Wahrend  nun  in  der  Folgezeit  die  Angaben  Virchows  iiber  die 
farberische  Reaktion  und  das  Vorkommen  der  Corpora  amylacea  be- 
statigt  und  erweitert  wurden,  so  z.  B.  von  Meissner16),  der  iiber  das 
Vorkommen  im  Nervus  acusticus  berichtet,  Rokitansky16),  der  sie 
im  Optikus,  im  Ventrikelependym  und  bei  Bindegewebswucherungen 
in  der  Hirnrinde  und  in  apoplektischen  und  encephalitischen  Cysten 
beschrieb,  und  Luschka17),  der  sie  im  „Ganglion  Gasseri"  fand,  entspann 
sich  auf  die  bekannte  Veroffentlichung  von  Meckel18)  hin  iiber  die 
,,Speck-  oder  Cholesterinkrankheit"  ein  Streit  iiber  die  chemischc 
Natur,  nicht  nur  der  Corpora  amylacea,  sondern  allgemein  uber  die 
amyloide  Substanz,  zumal  Virchow19)  in  Analogie  mit  seinen  Zellulose- 
korperchen  auch  in  der  von  ihm  sogenannten  „Sagomilz"  eine  Zellulose- 
umwandlung  der  Zellen  angenommen  hatte.     Ungefahr  gleichzeitig 
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mit  Virchow  hatte  namlich  Meckel18)  die  Jodschwefelsaurereaktion 
auf  speckkranke  Gewebe  angewandt  und  nach  dem  farberischen  Aus- 
fall  der  Reaktionen  verschiedene  chemisch  komplizierte  Substanzen 
unterschieden,  die  er  „Speckgelb",  „Speckrot",  „Speckviolett"  nannte. 
Die  Corpora  amylacea  gehorten  zu  dem  „  Speck  violett".  Chemisch  soil 
es  sich  um  ein  Cholesterinderivat  handeln.  Virchow20)  verteidigte 
aber  seine  Ansicht  beziiglich  der  Zellulosefrage  damit,  daB  er  das  ver- 
schiedenartige  Verhalten  von  Zellulose  und  Cholesterin  gegen  Jod- 
schwefelsaure  und  andere  Agentien  (Alkohol,  Aceton  usw.)  hervorhob. 
Henle21)  bezeichnete  dann  alle  morphologisch  ahnlichen  „Corpora 
amylacea",  also  auch  die  „Sagok6rnchen"  der  Milz,  konzentrische 
Korperchen  im  Ohrenschmalz,  Harn  und  Sputum  als  „  Speck violett", 
wobei  es  sich  um  eine  Modifikation  von  Fett  handeln  soli.  Zu  diesen 
Fettkorpern  rechnete  er  auch  „Gerinnungen  aus  dem  Nervenmark". 
Die  Folge  war,  dafi  die  Corpora  amylacea  immer  noch  der  amyloiden 
Degeneration  gleichgestellt  wurden. 

In  diese  Verwirrung  hinein  erschien  1854  eine  Arbeit  von  Don- 
ders22),  welcher  die  Amyloidkorperchen  wegen  der  Eigenschaft,  auf 
Jodzusatz  allein  schon  blau  zu  werden,  nicht  fur  Zellulose,  sondern  fur 
echte  pflanzliche  Starke  hielt.  Eine  Zeitlang  sprach  man  (Busk23)) 
von  einer  „Verkleisterung  des  Gehirns",  bis  Virchow20)  den  Unter- 
schied  mit  pflanzlicher  Starke  prazisierte  und  die  fraglichen  Stoffe 
als  eine  der  Zellulose  und  der  pflanzlichen  Starke  isomere  Substanz 
bezeichnete.  Aber  selbst  Donders  und  Busk  modifizierten  ihre  Meinung 
iiber  die  chemische  Natur  der  Corpora  amylacea,  insofern  sie  eine 
„unreife  Zellulose"  annehmen,  welche  man  in  manchen  Pflanzen  finden 
konne.  Virchow24)  neigte  aber  dann  wieder  zu  der  Ansicht,  daB  nach 
ihren  morphologischen  und  chemischen  Eigenschaften  die  Korperchen 
am  nachsten  der  pflanzlichen  Starke  stunden. 

Obwohl  Virchow25)  schon  1854  hervorhob,  daB  die  Corpora 
amylacea  mit  der  eigentlichen  Amyloidsubstanz  nichts  zu  tun  batten, 
machte  er24)  nochmals  ausdriicklich  auf  die  Unterschiede  der  Corpora 
amylacea  gegenuber  der  Amyloidsubstanz  in  anderen  Organen  auf- 
merksam:  ,,Nachdem  einmal  die  Jodschwefelsaurereaktion  festgestellt 
ist,  kann  doch  unmoglich  irgendetwas  als  Corpus  amylaceum  bezeichnet 
werden,  was  diese  Reaktion  nicht  darbietet."  ,,Hochstens  kann  man 
solche  Gebilde  als  Corpora  amylacea  spuria  benennen."  Zu  den  falschen 
Amyloiden,  ,,die  als  wahre  gedeutet  sind",  rechnet  er  den  Hirnsand, 
verschiedene  Gallertkorper,  ,,die  haufig  unter  dem  vieldeutigen  Namen 
der  Kolloidkorper  zusammengefaBt"  werden,  dann  die  konzentrischen 
Epidermiskugeln,  welche  ebenso  wie  die  konzentrischen  Thymus- 
korperchen  die  Jodschwefelsaurereaktion  nicht  geben,  die  HASSALschen 
Korperchen,  Leucinkorner  und  den  „Markstoff"  (Myelin),  der  von 
Henle,  wie  schon  erwahnt,  wegen  der  morphologischen  Ahnlichkeit 
zu  den  Corpora  amylacea  gerechnet  wurde.  Aber  trotz  groBer  Be- 
muhungen,  eine  Abgrenzung  aller  myelinahnlichen  Gebilde  im  Sinne 


421 


Virchows11)  von  den  richtigen  Corpora  amylacea  und  dieser  von  dem 
Amyloid  zu  bewirkon,  bestand  immer  noch  einc  Unklarheit,  und  es 
wurden  immer  wieder  Corpora  amylacea  in  alien  moglichen  Organen 
entdeckt,  weil  sich  die  sog.  ,,ViRCHO\vsche  Reaktion"  mit  Jod  und 
Schwefelsaure  noch  nicht  eingebiirgert  hatte.  Daher  finden  wir  in  der 
Literatur  Angaben  iiber  das  Vorkommen  von  Corpora  amylacea  im 
Blute  eines  Epileptikers  (Stratfort26)),  in  Kankroidgeschwiilsten  des 
Gehirns  (Gunsburg27)),  in  der  Thymusdruse  (Funke28)),  in  der 
Highmorshohle  in  kasigen  Massen  eingelagert  (Luschka29));  Tress- 
ling30)  fand  im  Urin  Corpora  amylacea,  spater  auch  Paulitzky31) 
und  Carter32),  dann  auch  in  der  Haut  (Luys33))  und  im  Krebs- 
gewebe  (E.  Wagner34),  H6ffle35)\  und  Stilling36),  der  die  Corpora 
amylacea  des  Gehirns  fiir  postmortale  oder  artefizielle  Produkte  er- 
klarte.  Stobbe37)  fand  z.  B.  einen  ganz  aus  Corpora  amylacea  be- 
stehenden  Tumor  der  Dura  mater,  wobei  es  sich  unmoglich  um  Cor- 
pora amylacea  gehandelt  haben  kann,  da  der  Autor  ja  eine  chemische 
Analyse  seiner  Konkremente  angibt,  wonacli  sir  aus  kohlen-  und 
phosphorsaurem  Kalk  und  ahnlichem  bestehen  sollen.  Offenbar  han- 
delte  es  sich  hier  um  ein  Psammom. 

Diese  Autoren  haben  die  ,,ViRCHOWsche  Reaktion"  z.  T.  gar 
nicht  oder  nur  oberflachlich  angewendet,  was  nicht  gerade  zur  Klarung 
der  Lage  beitrug.  An  dieser  Stelle  moge  auch  erwahnt  werden,  daB 
Meyer38)  die  Corpora  amylacea  des  Gehirns  sogar  fiir  Cestodeneier 
gehalten  hat. 

Uber  die  Bedeutung  der  Corpora  amylacea,  speziell  im  Zentral- 
nervensystem,  herrsehte  im  allgemeinen  keine  so  groBe  Meinungs- 
dit'ferenz,  wie  iiber  ihre  chemische  Natur.  Abgesehen  von  der  ganz 
extremen  Ansicht  von  Stilling  (1.  c.)  war  man  seit  Virchow11),  der 
ihnen  ,,eine  ans  Pathologische  streifende  Bedeutung"  beimaB,  der 
Meinung,  daB  es  sich  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  allgemein 
um  einen  Abbaustoff  der  Gewebe  handle;  bei  dieser  Auffassung  spielte 
naturlich  der  Umstand  mit,  daB  etwa  zur  gleichen  Zeit  auch  die  Amyloid- 
ablagerung  in  den  Organen  in  den  atiologischen  Zusammenhang  mit 
kachektischen  Zustiinden  gebracht  wurde.  Virchow39)  betont  in  seiner 
Zellularpathologie,  daB  das  Auftreten  von  Corpora  amylacea  auch  unter 
pathologischen  Verhaltnissen  vorkommt,  und  zwar  „wenn  durch  eine 
Storung  die  Masse  der  Neuroglia  im  Verhaltnis  zur  Nervensubstanz 
zunimmt,  z.  B.  bei  der  Tabes."  Stobbe37),  der  sich  eingehend  mit  dieser 
Frage  beschaftigt,  macht  besonders  darauf  aufmerksam,  daB  sie  haupt- 
sachlich  bei  Greisen  vorkomme  und  daB  sie  wahrscheinlich  als  Zeichen 
der  „ruckschreitenden  Metamorphose"  der  Gewebe  aufzufassen  seien. 
Die  Frage,  ob  es  sich  bei  den  Korperchen  (ebenso  wie  bei  der  allgemeinen 
'wiivluidosis)  um  eine  Infiltration  (Ablagerung)  oder  um  eine  direkte 
I  )< -generation  handle,  blieb  ungelost. 

In  diese  Zeit  fallen  nun  die  interessanten  Experimente,  die  frag- 
hche  Substanz  in  Zucker  uberzufuhren.    Virchow40)  versuchte  dies 
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zuerst  mit  Schwefelsaure,  was  ihm  nicht  gelang,  und  dann  spater24) 
mit  Speichel,  „natiirlich  nur  mit  solchem,  der  pflanzliche  Starke  er- 
wiesenermaBen  leicht  umsetzte",  ebenfalls  mit  negativem  Resultat. 
Virchow  blieb  bei  seiner  Zellulosetheorie  und  schrieb:  „man  konnte 
die  Gewebsentartung  ohne  weiteres  als  Verholzung  bezeichnen".  Die 
Corpora  amylacea"  des  Nervensystems  stiinden  den  Amylonkornern 
der  Pflanze  am  nachsten.  Auch  spater  ist  es  Virchow41)  und  anderen 
Autoren,  welche  sich  der  Frage  angenommen  haben,  wie  C.  Schmidt42), 
Hoppe43),  Friedreich44),  Frerichs45)  u.a.,  nicht  gelungen,  die  pflanz- 
liche Starke  in  Zucker  iiberzufuhren.  Nur  Paulitzky31)  berichtet,  da!3 
er  bei  Prostatakonkrementen  mit  Speichel  eine  positive  TROMMERsche 
und  Garungsprobe  erhalten  habe.  Dieser  Fall  steht  in  der  Literatur 
einzig  da  und  hat  auch  wegen  seiner  Fiille  an  Unwahrscheinlichkeiten 
nicht  verhuten  konnen,  daB  die  Anschauung  iiber  die  Zellulosenatur 
im  allgemeinen  bald  aufgegeben  wurde.  Meckel46)  aber  bleibt  darauf 
bestehen,  daB  es  sich  um  komplizierte  Cholesterinverbindungen  handle, 
und  0.  Weber47)  hielt  an  der  Starketheorie  fest.  Moleschott48) 
meint,  daB  „tierische  Hefe"  den  Zellstoff  teilweise  in  Starkemehl  um- 
wandeln  konne,  daB  also  die  Corpora  amylacea  aus  Zellstoff  und  Starke- 
mehl bestiinden,  jedenfalls  aber  nicht  aus  Cholesterin. 

Inzwischen  hat  Friedreich44)  (1856)  in  den  Lungen  Corpora 
amylacea  entdeckt.  Auch  sie  werden  mit  Jod  allein  blau,  bei  Schwefel- 
saurezusatz  „prachtig  rot".  '  Von  einer  gewissen  Bedeutung  fur  die 
Entstehungstheorie  der  Corpora  amylacea  sind  Friedreichs  Funde 
in  der  Lunge  hauptsachlich  insofern,  als  jetzt  sich  eine  Anschauung 
durchbricht,  derzufolge  es  sich  bei  der  Bildung  der  Korperchen  um 
eine  sukzessive  Ablagerung  einzelner  Schichtungen  um  einen  Kern  han- 
deln  soil.  Dieser  ,,Kern"  konne  Kohlenpartikelchen,  Pigment  oder 
eine  Detritusmasse  sein,  wahrscheinlich  handle  es  sich  aber  um  eine 
stickstoffhaltige  Substanz.  Diese  stickstoffhaltige  Materie,  ebenso  wie 
die  von  Paulitzky49,  31)  in  den  Prostatakonkretionen  vermutete 
Proteinsubstanz,  die  bei  der  Degeneration  von  Parenchym  frei  werde, 
sollte  den  AnstoB  geben  fur  einen  Meinungsumschlag  der  Autoren.  Be- 
sonders  nach  den  Untersuchungen  von  C.  Schmidt42),  welcher  in  einem  an 
Corpora  amylacea  reichen  Chorioidealplexus  eine  betrachtliche  Menge 
Stickstoff  analysierte,  gewann  die  Ansicht  immer  mehr  Oberhand, 
daB  die  fragliche  Substanz  keine  Zellulose  oder  sonstiges  Kohlehydrat, 
sondern  ein  stickstoffreiches  Albuminoid  sein  soil  (Virchow"). 
Kekule  und  Friedreich50),  Hoppe-  Seyler '•),  Kuhne  und 
Rudneff52)).  Natiirlich  gab  es  auch  Autoren,  welche  die  EiweiB- 
natur  der  Corpora  amylacea  bestritten,  so  z.  B.  0.  Weber47). 
Die  an  den  Corpora  amylacea  des  Gehirns  und  der  Prostata  gewonnenen 
chemischen  Erfahrungen  iiber  die  EiweiBnatur  wurden  dann  naturlicher- 
weise  allgemein  auf  die  amyloidr  Substanz  bezogen. 

Die  Corpora  amylacea  im  allgemeinen  waren  nach  der  von 
Virchow  angefiihrten  Abgrenzung  also  bis  jetzt  in  chemischer  Be- 
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ziehung  der  amyloiden  Substanz  gleichgestellt,  hinsichtlich  ihrer  Be- 
deutung  wurden  sie  aber  auf  Anregung  von  Yirchow53)  von  der  Amyloid- 
degeneration  (der  „Speckkrankheit")  getrennt.  Unter  Corpora  amylacea 
rechnete  Virchow  nur  noch  die  Korperchen  im  Zentralnervensystem, 
die  in  der  Lunge  und  in  der  Prostata. 

Die  Arbeiten  der  nachsten  Jahre  beschaftigten  sich  nunmehr 
mit  der  Frage  der  Lokalisation  der  Amyloidablagerung  in  den  Organen 
und  deren  allgemeiner  Bedeutung.  Das  Interesse  an  den  Corpora 
amylacea,  vor  allem  des  Zentralnervensystems,  erkaltete  aber  allmah- 
lich.  Wohl  erfolgten  hinsichtlich  ihres  Vorkommens  im  Zentralnerven- 
system und  in  der  Conjunctiva,  Olfactorius,  Opticus,  in  der  Retina  usw. 
erweiternde  Berichte,  meist  liest  man  aber  bei  den  Beschreibungen 
von  pathologischen  Fallen,  in  welchen  sie  vorzukommen  pflegen,  nur 
die  Angabe,  ob  sie  reichlich  oder  sparlich  vorhanden  sind ;  meist  werden 
sie  iiber  haupt  nicht  erwahnt.  Die  Frage  ihrer  Herkunft  blieb  aber 
allerdings  mit  kleinen  Unterbrechungen  bis  auf  den  heutigen  Tag 
aktuell. 

Schon  Kollicker54)  ist  der  Meinung,  daB  die  Corpora  amylacea 
sich  sukzessive  aus  Niederschlagen  der  pathologischen  Gewebsflussigkeit 
bilden,  Rokitansky55)  sprach  sich  bei  den  Gebilden  im  Gehirn  und 
Riickenmark  fur  eine  regressive  Metamorphose  von  nervosen  Mark- 
elementen  aus  und  Rindfleisch56)  fur  eine  (amyloide)  Umwandlung 
von  einkernigen  Zellen  des  Gliagewebes.  Diese  prinzipiell  verschiedenen 
Ansichten  wiederholen  sich  in  den  Arbeiten  der  spateren  Autoren  immer 
wieder,  meist  wurden  sie  nur  ausgebaut  oder  modifiziert.  Keine  der 
Theorien  hat  sich  behaupten  konnen,  auch  findet  man  in  der  Literatur 
keine  Anhaltspunkte,  daB  die  Entstehungsfrage  der  Corpora  amylacea, 
des  Gehirns  sowohl  wie  der  Prostata  und  der  Lunge,  zu  einem  allgemeinen 
Streitobjekt  unter  den  Forschern  wurde. 

Wahrend  nun  in  den  folgenden  Jahren  es  nicht  an  Bemuhungen 
fehlte,  bei  den  Corpora  amylacea  der  zentralnervosen  Organe  durch 
allmahlich  verfeinerte  histologische  Untersuchungsmethoden  und  Elek- 
tivfarbungen  einen  genetischen  Zusammenhang  zu  finden  mit  irgend- 
welchen  Elementen,  seien  es  Markscheiden,  Achsenzylinder,  Gliazellen, 
Gliakerne,  Myelintropfen  u.  a.  m.  (wodurch  die  Losung  der  Entstehungs- 
und  Bedeutungsfrage  immer  mehr  protrahiert  wurde),  haben  die  Ar- 
beiten von  Zahn67)  iiber  Corpora  amylacea  der  Lungen  (1878),  von 
Stilling58)  und  vor  allem  Posner59)  (1889)  iiber  diejenigen  der  Prostata, 
deren  Entstehungsfrage  wesentlich  gefordert.  Zahn57)  meint,  daB  es 
sich  bei  den  Corpora  amylacea  in  den  Lungen  —  er  fand  sie  ausschlieB- 
lich  in  den  Alveolen  oder  Bronchien  —  um  eine  Ablagerung  einer  aus 
Zellen  frei  werdenden  Substanz,  um  eine  „auBer  Funktion  gesetzte 
und  als  Fremdkorper  fungierende  Substanz"  handle.  Es  sind  dies 
ktinzentrisch  geschichtete,  radiar  gestreifte  Korperchen  von  rundlicher 
bis  ovaler  Form,  welche  die  Jodschwefelsaurereaktion  im  allgemeinen 
nicht  geben.     Stilling68)  berichtet  von  den  Prostatakonkretionen, 
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daB  sie  nicht  radiar  gestreift  seien  und  die  Jodschwefelsaurereaktion 
ebenfalls  nicht  geben.  Er  fuhrt  sie  zuriick  auf  „eigentiiniliche  Um- 
wandlungen  des  Protoplasma  absterbender  Zellen";  jedenfalls  handle 
es  sich  um  richtige  Konkrementbildungen,  und  unterscheidet  bei  ihnen 
verschiedene  Schichten,  welche  gegen  Jod  und  Schwefelsaure  sich 
besonders  verhalten  sollen.  Stilling58)  beobachtete  auBerdem  eine 
direkte  Umwandlung  der  Drusenepithelien  in  „hyaline"  Massen  und 
,,Hyalinringe",  welche  oft  neben  den  Prostatakonkrementen  vorkommen 
sollen,  und  gelangt  unter  dem  EinfluB  der  v.  RECKLiNGHAUSENschen 
Theorie  iiber  Hyalin  als  Vorstufe  von  Amyloid  wieder  zu  der  alten 
Annahme,  daB  die  „Corpora  amyloidea"  in  chemischer  Beziehung 
wahres  Amyloid  sein  sollten.  Sein  Lehrer  v.  Recklinghausen61) 
selber  vertrat  aber  die  Auffassung,  daB  die  Corpora  amylacea  von  Amyloid 
zu  trennen  seien,  in  chemischer  Beziehung  stiinden  sie  sogar  der  pflanz- 
lichen  Starke  am  nachsten.  Fur  die  Starkenatur  spricht  sich  ubrigens 
audi  spater  noch  E.  Klebs62)  aus,  der  den  Namen  „tierische  Starke- 
korner"  vorgeschlagen  hat.  In  seinen  Studien  iiber  Steinbildung  wider- 
legte  Posner59)  die  Ansichten  Stillings  iiber  die  hyaline  Vorstufe 
der  amyloiden  Konkretionen  und  vertritt  die  auch  von  Virchow60) 
in  seiner  Zellularpathologie  ausgesprochene  Ansicht  iiber  eine  Art 
Steinbildung  aus  dem  Sekret  von  Drusenepithelien  oder  dem  fliissigen 
Produkt  einer  eigentiimlichen  Zollenmetamorphose. 

Die  Jodschwefelsaurereaktion  bringt  er  in  Abhangigkeit  von  dem 
im  Prostatasaft  vorhandenen  ,, Lecithin",  womit  er  allgemein  Stoffe 
ahnlichen  chemischen  Charakters  (stickstoff-  und  phosphorhaltige  Fette) 
srersteht.  AuBerdem  sei  dieses  Lecithin  direkt  am  Aufbau  der  Corpora 
amylacea  beteiligt  und  soil  in  Form  von  kristallinischen  Nadeln  die 
radiare  Streifung  der  Konkremente  bewirken.  Ganz  analog  der  Bildung 
der  Prostatakonkremente  sollen  sich  auch  die  anderen  im  menschlichen 
Korper  sich  findenden  Corpora  amylacea  verhalten. 

Eine  Unterscheidung  dieser  Gebilde  bezweckt  die  bedeutungs- 
volle  Arbeit  von  Siegert63)  (1892).  Indem  er  an  Hand  der  farberischen 
Unterscheidungsmethoden  mit  Jod  und  Schwefelsaure,  welchen  er 
eine  eigene  Methode  beifiigte,  bei  den  Corpora  amylacea  der  Prostata, 
Lunge  und  des  Zentralnervensystems  eine  genaue  Definition  ihrer 
Uorphologie  und  chemischen  farberischen  Eigenschaften  erstrebt,  gibt 
er  eine  Einteilung  der  Korperchen,  welche  er  wegen  ihres  starken 
Lichtbrechungsvermogens  und  Widerstandsfahigkeit  gegeniiber  che- 
mischen Agentien  und  ihrer  Entstehung  aus  Zellprotoplasma  mit  dem 
allgemeinen  Namen  ,, Corpora  colloidea"  bezeichnete.  Er  unterscheidet: 

A.  Corpora  versicolorata. 

Diese  sind  ausgezeichnet  durch  folgende  Eigenschaften: 
L.  Sie  werden  durch  die  Halogene:   Chlor,  Brom,  Jod  bunt  ge- 

farbt   (zeigen   auBerdem  die  Reaktion  des  ,, Amyloids''  bei 

verschiedenen  Anilinfarben) ; 
2.  sie  sind  von  sproder  Konsistenz; 
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3.  sie  besitzen  eine  charakteristische  Form:  sie  sind 

a)  kugelformig,  eiformig,  mehreckig,  mit  abgerundeten  Ecken, 

b)  konzentrisch  geschichtet, 

c)  in  manchen  Fallen  radiar  gestreift; 

i.  sie  entstehen  nie  durch  direkte  Umwandlung  aus  Zellen; 
5.  sie  verkalken  nie. 

B.  Corpora  flava. 
Diese  sind  ausgezeicb.net  durch  folgende  Eigenschaften: 

1.  Sie  werden  durch  die  Halogen  e  nicht  bunt  gefarbt,  durch  Jod 
gelb  wie  das  Gewebe  (zeigen  auBerdem  die  Reaktion  des 
„Hyalins"  bei  den  saurebestandigen  Farben), 

2.  sie  sind  von  wachsartiger  Konsistenz, 

3.  sie  besitzen  eine  groBe  Formverschiedenheit:  sie  sind 

a)  bald  regelmaBig  kugelig,  bald  ganz  unregelmaBig  geformt, 

b)  die  konzentrische  Schichtung  kann  fehlen, 

c)  sie  sind  nie  radiar  gestreift. 

i  sie  entstehen  durch  direkte  Umwandlung  von  Zellen, 
5.  sie  verkalken  sehr  haufig. 

Zu  den  Corpora  versicolorata  gehoren: 

1.  die  „Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems, 

2.  die  von  Friedreich  entdeckten  Gebilde  der  Lungen, 

3.  ein  Toil  der  Prostatakonkremente, 

4.  die  ,, Corpora  amyloidea"  der  Schleimhaute  der  Harnwege. 

Zu  den  Corpora  flava  gehoren: 

1.  die  „Corpora  arenacea"  des  Zentralnervensystems, 

2.  die  von  Langhans16)  in  einem  Lungenkarzinom  entdeckten 
Gebilde,  sowie  die  analogen,  von  anderen  Autoren  beschrie- 
benen  Gebilde, 

3.  die  Psammomkbrner  Virchows  u.  a., 

4.  ein  Teil  der  prostatischen  Konkremente. 

Die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  werden  von 
Siegert  nur  ganz  kurz  behandelt.  Hinsichtlich  ihrer  Entstehung 
werden  sie  den  Gebilden  in  Prostata  und  Lunge  gleichgestellt.  Man 
kbnne  sie  auffassen  als  Produkte  der  Verbindung  des  freiwerdenden 
Myelins  mit  dem  umgebenden  Gewebssaft.  Die  Corpora  versicolorata 
werden  hinsichtlich  ihrer  Bildung,  chemischen  Verhaltens  und  Farben- 
reaktion  mit  dem  Amyloid,  die  Corpora  flava  mit  dem  Hyalin  in  Be- 
ziehung  gebracht. 

Es  ist  nicht  leicht,  die  Geschichte  der  Corpora  amylacea  des 
Zentralnervensystems  von  der  anderer  gleichnamiger  Gebilde  in  Prostata 
und  Lunge  zu  trennen,  da,  wie  jetzt  ersichtlich,  die  Literatur  alle 
Corpora  amylacea  zuerst  zusammen  abgehandelt  hat. 

Mit  Riicksicht  auf  unser  Thema  aber  muB  ich  die  Gebilde  der 
Prostata  und  Lunge  verlassen  und  mich  der  Geschichte  der  Corpora 
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amylacea  im  Zentralnervensystem  wieder  zuwenden.  Obrigens  sei 
jetzt  schon  bemerkt,  daB  die  folgenden  Jahre  auf  dem  Gebiet  der  For- 
schung  der  Corpora  amylacea  in  Prostata  und  Lunge  nur  unwesentliche 
Neuentdeckungen  gezeitigt  haben.  Cohn66)  (1895)  halt  die  Corpora 
amylacea  der  Lungen  fur  hyalinwerdende  kolloide  Schollen  von  de- 
generierten  Alveolarepithelien,  welche  eine  „amylacische"  Beschaffen- 
heit  annehmen.  Josne66)  (1896)  meint,  daB  es  sich  bei  der  Bildung 
urn  eine  Retraktion  und  weitere  Einrollung  von  elastischen  Fasern 
der  degenerierten  Alveolenwandung  handle,  andere  Autoren,  z.  B. 
Ribbert67),  Schmaus68),  Ziegler69)  (Lehrbiicher  der  pathologischen 
Anatomie  1901,  1904,  1905)  sind  fiir  eine  Bildung  aus  von  degenerierten 
Zellen  stammender  eiweiBhaltiger  Flussigkeit,  Nunokawa70)  hat  sich 
neuerdings  wieder  fiir  eine  Entstehung  durch  Veranderung  (Homo- 
genisierung)  und  Apposition  von  epithelialen  und  leukozytaren  Zellen 
ausgesprochen. 

Im  Vordergrund  des  Interesses  bleibt  die  Frage  der  Beziehung 
zum  Amyloid.  Nach  der  heute  iiblichen  Ansicht  handelt  es  sich  bei  der 
amyloiden  Degeneration  wahrscheinlich  um  einen  InfiltrationsprozeB, 
und  so  werden  auch  die  Corpora  amylacea  der  Lungen,  die  von  einigen 
Autoren  ,,Schichtungskorperchen"  genannt  werden  (Stumpf71)),  ebenso 
wie  die  von  Hildebrand72),  Lohrisch73),  Edens74),  Langhans75), 
Ophuls76)  u.  a.  in  lokalen  Amyloidbildungen  beschriebenen  morpho- 
logischen  Gebilde  aufgefaBt  als  ,,amyloid-infiltrierte"  Korperchen,  wo- 
bei  sie  aber  von  der  allgemeinen  Amyloidinfiltration  unabhangig  sein 
sollen  (v.  Werdt77)). 

Mit  den  Prostatakonkrementen  beschaftigen  sich  neuerdings  u.  a. 
Behring78),  Posner  und  Rapoport79),  Sellei80)  und  Bjorling81), 
welch  letzterer  die  Prostatakorner  teilweise  als  Zerfallsprodukte  von 
Leukozyten  auffaBt,  da  er  Ubergangsgebilde  gesehen  haben  will.  Seine 
farberischen  Reaktionen  sprechen  aber  gegen  diese  Annahme,  welche 
noch  sehr  der  Nachpriifung  bedarf. 

In  den  letzten  Jahren  hat  sich  unabhangig  von  der  Amyloidfrage 
eine  eigene  Literatur  tiber  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems  gebildet,  welche  sich  hauptsachlich  mit  der  Frage  der  Ent- 
stehung beschaftigt.  Frommann82)  (1867)  z.  B.  war  schon  der  Ansicht, 
daB  die  Corpora  amylacea  sich  aus  Kernen  und  Zellen  der  Neuroglia 
umwandeln,  da  er  Korperchen  gefunden  habe,  welche  im  Innern  der 
Zellen  ,, einen  etwas  durchscheinend  aussehenden,  kernartigen,  teils 
feine,  teils  derbere  Kornchen  enthaltenden  Korper  und  in  deren  Mitte 
wieder  ein  Kernkorperchen"  enthalten,  von  welchem  er  in  einem  Falle 
ein  feines  Fadchen  abgehen  sah.  An  der  Peripherie  soldier  Korperchen, 
welche  homogen  und  nicht  geschichtet  sein  sollen,  bemerkte  er  feine 
Faserchen,  welche  sich  manchmal  in  das  Innere  der  Korperchen  ver- 
folgen  lieBen,  aber  dort  bald  verschwanden.  Besser83)  veroffentlicht 
1866  seine  Untersuchungen  iiber  das  „Amyloid  der  Zentralorgane" 
und  kommt  zu  dem  Resultat,  daB  es  sich  bei  der  Bildung  der  Korperchen 
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urn  eine  amyloide  Degeneration  kleinster  Teile  der  Neuroglianetze 
und  -reiser,  sowie  ihrer  Kerne  handle.  ,,Die  bis  dahin  rundlichen,  nicht 
glanzenden,  eine  Kontinuitat  bildenden  feinen  Gliafadchen  verlieren 
K  oritur  und  Kontinuitat  und  verwandeln  sich  in  kleinste  glanzendc 
Korperchen.  Der  Gliakern  verliert  ebenfalls  seine  Kontur,  zerfallt 
in  kleine  glanzende  Segmente."  Er  vergleicht  die  Zusammenlegung 
der  feinsten  kleinen  Partikelchen,  welche  auch  eine  positive  Jodschwefel- 
saurereaktion  geben  sollen,  dem  physikalischenVorgang  beim  Zusammen- 
flieBen  von  Fettropfchen  zu  einem  groBer  werdenden  Tropfen  auf  einer 
Wasserflache.  Mit  der  amyloiden  Degeneration  der  Neuroglia  sei  ferner 
imnier  eine  Erkrankung  der  GefaBe  mitverbunden. 

Leber84-86)  berichtet  uber  die  Corpora  amylacea  des  Sehnerven, 
die  schon  Schraub87)  und  Rokitansky16)  gefunden  haben,  daB  sie 
vorzugsweise  in  den  zentralen  Abschnitten,  im  Chiasma  nervi  optici 
und  im  Tractus,  am  reichlichsten  dicht  unter  der  Oberflache  vorkommen, 
in  dem  Traktus  oft  eine  kontinuierliche  Lage  bildend.  Als  Anhalts- 
punkt  fur  die  Entstehung  der  Korperchen  dient  ihm  seine  Beob- 
achtung,  daB  jedes  Korperchen  „in  eine  zarte  hyaline  Kapsel  ein- 
geschlossen  ist,  die  sich  mit  Jod  nur  gelb  farbt  und  in  eine  lange,  feine 
Faser  von  ahnlichem  Aussehen  wie  die  atrophischen  Nervenfasern  fort- 
setzt".  Es  sei  anzunehmen,  daB  die  Korperchen  im  Innern  der  Nerven- 
fasern aus  einer  eigentiimlichen  Umwandlung  der  Nervensubstanz 
entstehen.  Eine  Zwischenstufe  dieser  Umwandlung  sei  bis  jetzt  noch 
nicht  beobachtet.  Treitel88)  bestatigte  seine  Befunde;  er  sah  sogar 
atrophische  Nervenfasern,  welche  mit  einer  allmahlich  zunehmenden 
Schwellung  kontinuierlich  in  die  hyaline,  die  Corpora  amylacea  urn- 
gebende  Scheide  iibergehen. 

Im  Jahre  1881  berichtet  Ceci89)  iiber  „Corpusculi  amilacei", 
an  welchen  er  verschiedene  chemische  Reaktionen  angestellt  hat.  Die 
Praparate  entstammen  dem  Gehirn  eines  14  jahrigen  Madchens  mit 
beginnender  progressiver  Paralyse.  Das  Gehirn  war  so  hart  wie  bei 
langerem  Aufenthalt  in  Chromsaure.  Auf  den  Schnitten  sah  man  zahl- 
reiche  Korperchen  von  den  kleinsten  bis  zu  HirsekorngroBe  (!)  in 
engster  Beziehung  zu  den  GefaBen.  Sie  farbten  sich  mit  Jod  und  Jod- 
kahumlosung  gelb,  aber  nicht  braun,  mit  Osmiumsaure  braun  bis 
schwarz,  mit  Hematoxylin  blau.  AuBerdem  waren  sie  doppeltbrechend. 
Ceci  halt  diese  makroskopisch  sichtbaren  Gebilde  fiir  Corpora  amylacea. 
DaB  dies  naturlich  keine  waren,  versteht  jeder  sofort,  der  nur  einmal 
richtige  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  gesehen  hat. 
Wahrscheinlich  handelte  es  sich  in  diesem  Falle  urn  „Myelinschollen", 
wie  sie  bei  langer  Alkoholfixation  vorkommen,  oder,  worauf  ich  jetzt 
schon  aufmerksam  machen  mochte,  urn  eigentumliche  Konkrement- 
bildungen,  die  im  Verlauf  der  tuberosen  Hirnsklerose  beobachtet 
werden  und  welche  auch  spater  zu  Verwechslungen  mit  Corpora  amy- 
lacea Veranlassung  gegeben  haben. 

Diese  Arbeit  Cecis  findet  in  der  Literatur  der  spateren  Autoren 
meist  kritiklose  Besprechung  und  ihre  Resultate  werden  von  einigen 
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Anhangern  der  „Myelintheorie"  (Posner,  Siegert  usw.)  zur  Er- 
klarung  der  Entstehung  der  Corpora  amylacea  verwendet.  Das  ,, Myelin" 
—  als  solches  erklart  Ceci  seine  Corpora  amylacea  —  tritt  aus  den 
Nervenscheiden  aus  und  wird  mit  dem  Lymphstrom  in  die  perivasku- 
laren  Raume  transportiert,  wo  es  wegen  seiner  Neigung,  spharische 
Gestalt  anzunehmen,  solche  Anhaufungen  („Cumuli")  bildet. 

Schaffer90)  (1890)  glaubt  eine  Entstehung  der  Corpora  amylacea 
aus  Markscheiden  und  Achsenzylindern  deswegen  annehmen  zu  konnen, 
weil  sich  in  Alaunhamatoxylinpraparaten  die  degenerierenden  Mark- 
scheiden immer  schwacher  mit  Hematoxylin  farbten,  dann  allmahlich 
ihre  konzentrische  Schichtung  verloren  und  der  Achsenzylinder  eben- 
falls  allmahlich  an  Farbungsintensitat  einbiiBte,  bis  schlieBlich  ein 
homogenes  rundliches  Korperchen  resultierte,  also  durch  Zusammen- 
schmelzung  (,,Amalgamierung")  beider  Bestandteile. 

Die  nachste  Arbeit  (1891)  von  Redlich91),  „Die  Amyloidkbr- 
perchen des  Nervensystems",  ist  bis  jetzt  die  umfassendste  auf  diesem 
Gebiet.  An  Hand  geeigneter  Falle  hat  Redlich  vor  allem  die  Lokali- 
sation  der  Corpora  amylacea  in  den  einzelnen  Gehirnteilen  und  ihre 
Beziehung  zu  den  Geweben,  ferner  die  Frage  der  Haufigkeit,  EinfluB 
des  Alters  und  Vorkommen  unter  pathologischen  Verhaltnissen  (Tabes, 
multiple  Sklerose,  sekundare  Degenerationen,  Hydro-  und  Syringo- 
myelic usw.)  behandelt.  Die  Entstehung  der  Korperchen  leitet  er  von 
Gliakernen  ab,  da  sie  sich  besonders  mit  Kernfarbstoffen  tingieren 
und  liberal]  da  vorkommen,  wo  kernreiches  Gliagewebe  ist.  Die  Kor- 
perchen seien  derart  unter  die  Kerne  gemengt,  daB  man  den  Eindruck 
haben  konne,  als  waren  ,,einzelne  der  Kerne  durch  Amyloidkbrperchen 
ersetzt,  als  waren  erstere,  allmahlich  an  GroBe  zunehmend,  eine  eigen- 
tiimliche  Umwandlung  eingegangen  und  damit  zu  Amyloidkbrperchen 
geworden".  Die  Kerne  sollen  eine  physikalische  und  chemische  Um- 
wandlung eingehen,  denn  man  konne  oft  nicht  mehr  sagen,  ob  sie  noch 
Kerne  oder  schon  Amyloidkbrperchen  seien.  Den  Beweis  bleibt  Redlich 
schuldig.  Die  Stellung  der  Corpora  amylacea  des  Nervensystems  zu 
der  amyloiden  Degeneration  sei  eine  eindeutige,  da  es  sich  um  zwei 
in  ihrer  ganzen  Erscheinungsweise  unabhangig  voneinander  auftretende 
Prozesse  handle,  welche  nur  die  Jodschwefelsiiurereaktion  gemeinsam 
haben,  dafiir  sei  aber  die  fur  die  amyloide  Degeneration  charakteristische 
Farbung  mit  Anilinfarbstoffen  ein  geniigendes  Unterscheidungsmerk- 
mal.  Ebenso  seien  die  Korperchen  des  Nervensystems  von  ihren  Namens- 
genossen  in  Prostata  und  Lunge  ihrem  ganzen  Wesen  nach  verschieden. 
Pathologische  oder  chronische  Prozesse  sollen  keincu  EinfluB  besitzen 
auf  ihr  Erscheinen  und  ihre  Haufigkeit.  Ihr  Erscheinen  im  gesunden 
Gehirn  und  Riickenmark  erfolge  vom  30.  Lebensjahr  an. 

Die  Arbeit  von  Siegert63)  (1892)  ist  oben  schon  erwahnt. 

soli  sich  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  um  ein  „Produkt  der 

Vereinigung  des  frei  werdenden  Myelins  mit  dem  umgebenden  G-e- 
webssaft"  handeln. 
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Die  Literatur  iiber  Corpora  amylacea  ist  weiterhin  durch  die 
interessanten  Veroffentlichungen  iiber  experimentell  erzeugtc  Degene- 
rationen  des  Riickenmarkes  von  Kaninchen  oder  Hunden  bereicherl 
worden.  In  den  der  sekundaren  Degeneration  anheimfallenden  Partien 
sind  namlich  Corpora  amylacea  gefunden  worden.  Wie  weit  es  sich 
dabei  um  echte  Corpora  amylacea  handelte,  laBt  es  sich  aus  der  Lite- 
ratur nicht  ohne  weiteres  erkennen,  da  iiber  die  Morphologie  soldier 
Corpora  amylacea  oft  keine  genaueren  Angaben  sich  finden  und  die 
charakteristische  Jodschwefelsaurereaktion  nicht  angewendet  wurde. 

Homen92)  z.  B.  beobachtete  das  Auftreten  von  Corpora  amylacea 
im  Degenerationsgebiet  am  20.  Tage  nach  der  halbseitigen  Durch- 
schneidung  des  Hunderiickenmarkes. 

Kerestszeghy  und  Hanss93)  fanden  z.  B.  am  3.  Tage  nach  der 
Riickenmarksdurchschneidung  beim  Hundc  nahe  an  der  Sclmittstellc 
im  Innern  von  aufgequollenen  Nervenfasern  eigentiimlicho,  zweifach 
geschichtete  Kiigelchen,  von  welchen  sie  annehmen,  daB  Corpora 
amylacea  aus  ihnen  entstehen  konnen.  Hier  waren  auch  die  experi- 
mentellen  Riickenmarkserschiitterungen  beim  Kaninchen  durch 
Schmaus94)  zu  erwahnen,  welcher  ,, hyaline"  oder  „kolloide"  Kor- 
perchen  entstehen  sah,  die  er  wegen  ihrer  Beziehung  zu  den  gequollenen 
Achsenzylindern  innerhalb  von  Nervenscheiden  fur  Abkommlinge  der 
Achsenzylinder  hielt. 

Sehr  eingehend  hat  sich  auch  Stroebe95)  mit  der  experimen- 
tellen  Degeneration  im  Riickenmark  von  Kaninchen  beschaftigt.  Un- 
gefahr  von  der  1.  Woche  nach  der  Durchschneidung  an  sah  er  im  Innern 
atrophischer  und  degenerierender  Nervenfasern  rundliche  Korperchen, 
die  sich  direkt  aus  den  losgelosten  rundlichen  Achsenzylindersegmenten 
durch  Impregnation  mit  Substanzen  aus  der  gleichfalls  gequollenen 
Markscheide  zu  Corpora  amylacea  homogenisierten.  ,,An  vielen  von 
ihnen  machte  sich  eine  Schichtung  bemerkbar,  derart,  daB  um  einen 
etwas  dunkleren  Kern  eine  oder  mehrere  helle  konzentrische  Schichten 
herumliegen."  Es  lage  nahe,  bei  der  konzentrischen  Schichtung  und 
der  radiaren  Streifung  der  Corpora  amylacea  an  den  Bau  freier  Kon- 
kremente,  ahnlich  derjenigen  der  Prostata,  zu  denken. 

Auch  in  peripheren  Nerven  wurden  Corpora  amylacea  oder  ihnen 
uhnliche  Gebilde  gefunden.  Holschewnikoff96)  hatte  1890  im  Plexus 
brachialis,  besonders  auf  Langsschnitten  des  Stammes  und  der  Aste 
des  Nervus  medianus  solche  Korperchen  gesehen,  die  innerhalb  der 
ScHWANNschen  Scheiden  lagen  und  den  Corpora  amylacea  tiberaus 
ahnlich  sahen.  Auf  Jod  farbten  sie.  sich  aber  nicht  braun,  sie  zeigten 
auBerdem  eine  starke  Widerstandsfiihigkeit  gegen  erwarmten  Alkohol, 
Ather,  Chloroform  und  starke  Sauren.  Ihrem  ganzen  Verhalten  nach 
sollen  sie  Hyalin  sein.  Diese  hyalinen  Korperchen  lieBen  sich  bis  in 
die  feinsten  Hautverzweigungen  hinein  verfolgen.  „Wegon  ihrer  Ahn- 
hchkeit  im  Bau  diirfen  wir  schon  jetzt  die  Hypothese  aufstellen,  daB 
die  Corpora  amylacea  in  uns  noch  unbekannter  Weise  aus  den  hvalinen 
Massen  entstehen." 
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Stroebe97)  berichtet  1893  uber  Korperchen  im  Innern  von  alten 
Nervenrohren  eines  durch  Seidenfadenligatur  gequetschten  Nervus 
ischiadicus  des  Kaninchens,  welche  rund  oder  oval,  homogen  und  von 
hyalinem  Aussehen  sein  sollen.  Sie  waren  kernlos  und  zeigten  gelegent- 
lich  Andeutungen  konzentrischer  Schichtung.  Mit  Saffranin  wurden 
sie  hellrot  gefarbt.  „Der  Gedanke  liegt  nahe,  daB  diese  Gebilde,  welche 
iibrigens  nicht  haufig  zu  Gesicht  kommen,  den  bekannten  Corpora 
amylacea  entsprechen;  sie  kommen  denselben  ungefahr  auch  an  GroBe 
gleich."  Anderen  Ortes  teilt  Stroebe95)  mit,  er  besitze  ein  Praparat 
von  einem  partiell  degenerierten  menschlichen  Nervenast  vom  Lungen- 
hilus,  in  welchem  sich  recht  zahlreiche  Corpora  amylacea  finden  sollen. 

In  den  folgenden  Jahren  wurde  die  Frage  der  Entstehung  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  wieder  besonders  aktuell, 
besonders  nachdem  OBERSTEINER-Wien98-100)  in  einer  eigentumlichen 
Umwandlung  und  Ablagerung  von  stark  lichtbrechenden  hellglanzenden 
Kugeln  innerhalb  der  zugrunde  gehenden  Gliazellen  eine  Entstehung 
der  Corpora  amylacea  erblickt. 

Von  den  neueren  Arbeiten  uber  die  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystems ware  die  Dissertation  von  Wolf101)  zu  erwahnen, 
welcher  sich  kurz  mit  den  meisten  schwebenden  Fragen,  wie  Schichtung, 
Lagerung,  Herkunft,  Chemie  und  Bedeutung,  befaBt.  Er  halt  sie  fur 
Produkte  von  Achsenzylindern  und  Markscheiden  und  schlagt  die 
Namen  ,,Nervendegenerationskiigelchen'£  oder  ,,Nervenkugelchen"  vor, 
da  sie  die  Endprodukte  des  Nervendegenerationsprozesses  seien.  Nach 
seiner  Ansicht  entstehen  sie  durch  Anderung  ihrer  chemischen  Be- 
schaffenheH  aus  den  Myelintropfen,  welche  wiederum  direkt  aus  Nerven- 
fasern  entstehen  und  sich  meist  aus  Achsenzylinder-  und  Markscheiden- 
teilen  zusammensetzen. 

1906  beschreibt  Nager102)  Corpora  amylacea  —  als  solche  muB 
man  sie  wegen  ihrer  Tinktion  mit  Kernfarbstoffen  und  einer  beigegebenen 
Abbildung  ansprechen  —  im  Degenerationsgebiet  des  bei  der  Gehirn- 
sektion  durchschnittenen  Nervus  acusticus.  Am  Rande  der  unscharf 
begrenzten  Degenerationsflecken,  welche  er  als  postmortale  histo- 
logische  Artefakte  auffaBt,  liegen  die  ,,strukturlosen  kugeligen  Gebilde 
ohne  deutliche  konzentrische  Schichtung,  nur  selten  granuliert  und 
ohne  zentralen  Kern  oder  Zelltrummer".  Diese  Corpora  amylacea, 
welche  sich  auBer  mit  Kernfarbstoffen  auch  mit  Osmiumsaure  schwarz 
farben,  ,,scheinen  oft  direkt  in  der  ScHWANNschen  Scheide  zu  liegen". 
Hinsichtlich  ihrer  Entstehung  schlieBt  sich  Nager  den  Ansichten  von 
Wolf  an. 

Weiterhin  haben  sich  Catalo  und  Achucarro103)  zur  selben 
Zeit  mit  der  Frage  der  Entstehung  der  Corpora  amylacea  befaBt  und 
kommen  zu  dem  Resultat,  daB  sie  Degenerationsprodukte  des  Achsen- 
zylinders  seien.  In  den  Abbildungen  ihrer  Praparate,  welche  fast 
ausschlieBlich  mit  Achsenzylinderfarbungsmethoden  (nach  Stroebe, 
Kaplan,  Cajal  und  van  Gieson)  gewonnen  sind,  sieht  man  die  Kor- 
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perchen  in  direktem  anatomischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern. 
Spater  soli  dieser  Zusammenhang  gelost  werden  und  sollen  Korperchen 
zuriickbleiben,  welchen  an  gegenuberliegenden  Stellen  Achsenzylinder- 
reste  anhaften.  Auch  die  Langsanordnung  solcher  Korperchen  in 
Ketten  sprache  sehr  fur  die  Herkunft  aus  Achsenzylindern.  Behaup- 
tungen  anderer  Autoren  iiber  andere  Entstehungsweisen  konnen  die 
Verfasser  nicht  widerlegen. 

Zuletzt  hat  1908  Nambu5)  sich  mit  der  Genese  der  Corpora 
amylacea  befaBt  und  kommt  unter  Anwendung  der  WEiGERTSchen 
Gliafarbung  zu  dem  Resultat,  daG  die  Corpora  amylacea  durch  Um- 
wandlung  der  Gliakerne  entstehen  sollen.  Mit  der  WEiGERTSchen 
Methode  liefien  sich  alle  moglichen  Obergangsformen  zwischen  nor- 
malen  Gliakernen  und  Corpora  amylacea  darstellen. 

Wie  schon  am  Anfang  erwahnt  wurde,  bildete  die  Arbeit  N ambus 
die  Veranlassung  iiber  die  Kernfrage  Nachuntersuchungen  anzustellen. 
Nach  Beendigung  derselben  erschien  die  Arbeit  von  Alzheimer3), 
welcher .  die  Corpora  amylacea  auffaBte  als  Stof fwechselprodukte  des 
gesamten  nervosen  Zentralorganes. 


II.  Teil. 

Untersuchungsmaterial  und  Technik. 

Wie  aus  der  Literatur  zu  ersehen  ist,  bediirfen  manche  offene 
Fragen  der  Beantwortung.  Infolgedessen  nahm  ich  im  AnschluB 
an  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  im  hiesigen  pathologischen 
Institut  zur  Sektion  gelangten  Falles  von  auf-  und  absteigender 
Degeneration  in  einem  durch  ein  Peritheliom  komprimierten  Rucken- 
mark  mit  unzahligen  Corpora  amylacea  Veranlassung,  iiber  die  strit- 
tigen  Punkte,  besonders  ihre  Chemie.  Entstehungsweise  und  patho- 
logische  Bedeutung  nachzuforschen. 

Aus  dem  Sektionsbericht  (1909,  Nr.  414)  sei  das  Wesentlichste 
hier  erwahnt: 

M.  H.,  54  Jahre  alte  Frau. 

Klinische  Diagnose:  Paraplegie  der  Beine,  Blase-Mastdarm- 
lahmung,  Dekubitus,  Kompression  des  Riickenmarkes  durch 
Tumor  der  Wirbelsaule  (  ?),  Metastasen  unter  der  Riickenhaut. 

Bei  der  am  2.  Sept.  1909,  25  Stunden  nach  dem  Tode  er- 
folgten  Sektion  (Dr.  Schneider)  wurde  folgende  pathologisch- 
anatomische  Diagnose  gestellt: 

Tumor  der  Pleura  (  ?)  mit  Ubergriff  auf  den  rechten  Unter- 

nGul  aUf  den  8'  Und  9"  wirbelkorPer  und  die  Rippenkopfchen; 
Durchbruch  in  den   Riickenmarkskanal  mit   Kompression  des 


432 


Markes.  Metastasen  in  der  Thyreoidea  und  rcchten  Lunge,  Ober- 
lappen.  Alte  Tuberkulosenarben  in  beiden  Apices  pulmonum. 
Pleuritis  adhaesiva  rechts,  Emphysem  beider  Lungen,  Thrombose 
der  Vena  cava  und  ihrer  Aste.  Embolie  in  beiden  Lungenarterien. 
Hamorrhagisch-diphtherische  Cystitis,  Pyelitis,  Pyelonephritis. 
Operatives  Fehlen  des  Uterus,  groBer  Dekubitus  iiber  dem  Kreuz- 
bein,  Cholelithiasis  (Pigmentkalksteine). 
Von  dem  mikroskopischen  Befund  durfte  folgendes  interessieren: 

Der  Tumor  der  Pleura  erweist  sich  als  ein  Peritheliom  mit 
ausgesprochener  radiarer  Anordnung  der  Tumorzellen  um  die 
GefaBe,  an  denen  das  Endothel  selbst  gut  erhalten  ist  und  sich 
deutlich  abhebt.  Die  Metastasen  in  der  Lunge  zeigen  die  radiare 
Anordnung  weniger  deutlich.  Im  Tumor  und  in  den  Metastasen 
sehr  reichliche  Kernteilungsfiguren.  In  den  tracheobronchialen 
Lymphdriisen  keine  Tumormetastasen. 

Beim  AufmeiBeln  des  Riickenmarkkanales  zeigt  es  sich, 
dafi  der  Tumor  auch  auf  den  8.  und  9.  Wirbelkorper  iibergegriffen 
hat.  Vor  allem  der  9.  Wirbelkorper  er^cheint  kleiner  und  schmaler. 
Seine  Marksubstanz  ist  dunkelrot  mit  gelblichen  Fleckchen.  Mit 
<lem  Messer  laBt  sich  die  vordeiv  Rindenschicht  leicht  durchstechen. 
Der  Tumor  greift  von  rechts  her  auch  auf  die  Dura  iiber,  etwa  aul' 
4  cm  Lfinge.  An  dieser  Stelle  ist  die  Dura  mit  dem  eigentlichen 
Mark  rechts  fest  verwachsen,  In  der  Nahe  des  Tumors  ist  die 
Dura,  die  nach  vorn,  hinten  und  seitlich  frei  ist,  mit  feinsten  roten 
Piinktchen  durchsetzt. 

Das  Ruckenmark  mit  seinen  Hauten,  sowie  Medulla  oblongata, 
Pons  und  Teile  des  Hirnstammes  wurden  in  10  %  Formalin  fixiert. 

Von  dem  Ruckenmark,  sowie  von  der  Medulla  oblongata  und 
Pons  wurden  in  verschiedener  Hohe  Gefrier-,  Paraffin-  und  Celloidin- 
schnitte  angefertigt  und  zur  raschen  Orienterung  vorerst  einfache 
Ubersichtsbilder  mit  Hamatoxylin-Eosin,  van  Gieson  und  nach  Spiel- 
MEYER  angefertigt.  In  den  Schnitten  durch  den  Tumor  mit  daneben- 
liegendem  Ruckenmark  sieht  man  deutlich,  daB  das  Peritheliom  nidi  I 
auf  die  Dura  iibergegriffen,  sondern  direkt  vor  ihr  Halt  gemacht  hat  . 
Die  iiuBersten  bindegewebigen  Lamellen  der  im  ubrigen  normal  breiten 
Dura  mater  spinalis  sind  allerdings  an  den  Stellen,  wo  der  Tumor 
sie  beruhrt,  nicht  mehr  ganz  anliegend,  vielriiehr  macht  es  den  Ein- 
druck,  als  ob  Tumorzellen  sich  zwischen  die  locker  abgehobenen  La- 
mellen hineingeschoben  haben,  was  man  in  van  GlESON-Praparaten 
sehr  gut  sehen  kann.  Innerhalb  der  durch  den  Tumordruck  im  Riicken- 
markskanal  gefalteten  Durasoheide  liegt  das  Ruckenmark,  welches 
kaum  mehr  die  von  ihm  bekanntc  Quersclinittsfigur  zeigt. 

Man  muB  die  Praparate  schon  geg(Mi  das  Lioht  halten  oder  mil 
schwachster  VergroBerung  betrachten,  um  die  Schmetterlingsfigur  zu 
sehen.  An  ihrem  dichteren  Gefiigv  erkennt  man  dann  zwischen  los- 
gelosten  Gewebspartikelchen  im  Rahmen  der  teilweise  abgehobenen 


433 


Pia  ein  ganz  verandertes  Gewebe,  welches  keine  feinere  Details,  wie 
etwa  Aehsenzylinder  oder  Markscheidenringe  erkennen  lafit.  Es  be- 
steht  vielmehr  aus  grbBeren  und  kleineren  Fetzen  lockeren  wabigen 
Gewebes,  welches  nur  urn  einige  GefaBe  mit  verdickten  Wandungen 
herum  zusammenhangend  ist.  Die  Abgrenzung  des  Markes  gegen  die 
Pia  besteht  in  einem  schmalen,  oft  unterbrochenen  Streifen,  welcher 
fast  nur  aus  nebeneinander  liegenden,  locker  verbundenen  Corpora 
amylacea  besteht.  Die  vorderen  und  hinteren  Bindegewebssept<n 
mit  den  in  ihnen  verlaufenden  GefaBen  gestatten  noch  eine  Orien- 
tierung.  Von  einem  Zentralkanal  ist  nichts  zu  sehen.  Bei  starker 
VergroBerung  sieht  man  in  der  schmalen,  verdichteten  und  deformierten 
Figur  der  grauen  Substanz,  etwa  an  der  Stelle,  wo  normalerweise  das 
linke  Vorderhorn  liegen  wiirde,  stark  geschrumpfte  kleine  Ganglien- 
zellen,  meist  in  Liicken  gelegen,  ohne  Fortsatze  und  meist  ohne  Kern. 
Auch  mit  anderen  Methoden  (Kresylviolett,  Toluidinblau)  kann  man 
keine  weiteren  Einzelheiten  erkennen.  In  der  dem  Tumor  am  nachsten 
gelegenen  rechten  Halfte  der  grauen  Substanz  sind  nur  wenige  Ganglien- 
zellen  noch  zu  sehen,  fast  keine  Gliakerne,  sondern  nur  feinkorniger 
Detritus. 

Der  auffallendste  Befund  ist  aber  die  enorme  Zahl  von  Corpora 
amylacea,  welche  nicht  nur  in  den  Randpartien  des  Ruckenmarkes, 
sondern  unregelmaBig,  zerstreut  in  der  weiBen  Substanz  des  Markes 
liegen,  wobei  die  Partie  der  Hinterstrange  besonders  bevorzugt  ist. 
Am  zahlreichsten  sieht  man  sie  langs  der  von  der  Pia  in  das  Rucken- 
mark  hineingehenden  Septen  dicht  zusammengehauft  und  in  un- 
mittelbarer  Umgebung  der  GefaBe.  In  der  grauen  Substanz,  deren 
Grenzen  sicb  nicht  genau  feststellen  lassen.  sind  sie  weitaus  sparlicher 
vorhanden.  Auch  hier  laBt  sich  ein  Unterschied  finden  zwischen  rechter 
und  linker  Ruckenmarkshalfte,  insofern  sie  auf  der  Tumorseite,  wo 
audi  nur  ganz  wenige  Ganglienzellen  zu  sehen  sind,  zahlreicher  auf- 
treten. 

Durch  den  Druck  des  Tumors  im  knochernen  Ruckenmarks- 
kanal  ist  also  das  Mark  derartig  verandert,  daB  man  den  Eindruck  ge- 
winnt,  als  ob  an  dieser  Stelle  alle  nervosen  Elemente  gewissermaBen 
herausgepreBt  sind  und  nur  noch  em  wabiges  Gliastiitzgewebe  mil 
zahlreichen  Corpora  amylacea  zuriickgeblieben  ist.  Die  feinere  Struktur 
hat  derart  gelitten,  daB  man  unmoglich  irgendwelche  Degenerations- 
erscheinungen  in  gewisscn  Ruckenmarksfeldern  feststellen  kann.  Was 
auf  Kosten  einer  Druckatrophie  oder  auf  Artefakte  zu  setzen  ist,  die 
bei  der  Fixierung  und  Einbettung  in  einem  ohnehin  schon  geschadigten 
Gewebe  nicht  zu  vermeiden  sind,  laBt  sich,  abgesehen  von  den  Be- 
Hinden  an  den  Ganglienzellen,  nicht  mehr  genau  feststellen.  DaB  die 
Jormalinfixation  in  unsercm  Falle  auch  eine  bedeutende  Rolle  spielt, 
kann  man  schon  an  dem  direkt  unterhalb  des  Tumors  entnommenen 
Gewebsstucken  makroskopisch  sehen.  Das  Mark  ist  in  seiner  Mitte 
derart  erweicht,  daB  es  beim  Herausnehmen  aus  der  Fixierungsfliissigkeit 
m  brenger  Konsistenz  heraustropft,  wobei  eine  oberflachlich  an  die 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    5.  Baud.  3.  Hetl.  28 
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Syringomyelic  erinnernde  Hohlung  resultiert.  Im  Verlauf  der  immerhin 
sehr  vorsichtig  betriebenen  Einbettung  in  Paraffin  hat  dor  Erweichungs- 
defekt  an  Umfang  zugenommen,  so  daB  die  Hohlung  in  den  fertigen 
Schnitten  beinahe  die  ganze  Zone  der  grauen  Substanz  umfaBt.  In 
Schnitten  von  weiter  unten  entnommenen  Stuckchen  sieht  man  dann 
in  dem  zentralen  Erweichungsdefekt  einige  Gewebszuge,  welche  den 
groberen  Pialfortsatzen  und  Gliasepten  entsprechen,  in  diesen  hinein- 
ziehend  und  den  Defekt  in  entsprechende  Liicken  einteilend.  Diese 
eigentiimliche  Hohlenbildung  reicht  ungefahr  bis  6—7  cm  unterhall> 
des  Tumors  herab;  weiter  unten  und  oberhalb  des  Tumors  ist  nichts 
Derartiges  zu  bemerken.  Die  Ahnlichkeit  dieser  Ruckenmarkspartie 
mit  dem  anatomischen  Befund  der  Syringomyelic  ist  cine  sehr  groBe, 
insofern,  als  der  Sitz  der  Hohlenbildung  fast  aussohlieBlich  der  grauen 
Substanz  angchort,  die  Wandungen  der  Hohle  rissig,  fetzig,  wie  mazeriert 
aussehen  und  feine  Gliabalkchen  mit  GefaBen  sie  durchspannen.  Mil 
dem  Umstand  aber,  daB  um  die  Hohle  herum  die  fur  die  Syringomyelia 
charakteristische  Gliamatosis  in  unserem  Falle  fehlt,  erweist  sich  die 
Hohlung  ganz  anderer  Natur  und  hat  nur  hinsichtlich  ihrer  ebenso 
unbekannten  Entstehungsursache  etwas  mit  der  Syringomyelic  gemein. 
Es  ist  namlich  ebensogut  moglich,  daB  die  Veranderungen  an  den  Ge- 
faBen, Verdickung  und  hyaline  Degeneration  ihrer  Wand,  den  zentralen 
Zerfall  der  grauen  Substanz  eingeleitet,  als  daB  infolge  der  Kompression 
sich  eine  Stauung  der  Cerebrospinalfliissigkeit  entwickelt  hat,  so  daB 
•  ine  Art  Hydromyelic  die  Hohlenbildung  veranlaBt  hat.  Der  Umstand, 
daB  die  Hohlenbildung  sich  unterhalb  der  Kompressionsstelle  bildet, 
spricht  physikalisch  nicht  gegen  die  Annahme  einer  intramedullaren 
Lymphstauung.  Dadurch  werden  wolil  die  Gewebsteile  der  grauen 
Substanz  mechanisch  aus  ihrer  Verbindung  gepreBt  worden  sein,  und 
es  ist  so  zu  einer  hydropischen  Erweichung  der  grauen  Substanz  ge- 
kommen.  In  diesem  Stadium  hat  die  Formalinfixation  eingesetzt  und 
das  ihrige  dazu  beigetragen,  daB  solche  atypische  Hohlenbildungen  zu- 
stande  kamen.  Eine  Schadigung  der  grauen  Substanz  in  eben  be- 
.schriebenem  Sinne  findet  man  auch  in  Schnitten  aus  anderen  Riickcn- 
markshohen,  wo  makroskopisch  nicht  das  geringste  wahrzunehmen 
war,  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Weise.  Es  sind  meist  regel- 
lose  Liicken  und  klaffende  Spalten,  welche  oft  den  Eindruck  erweckm. 
als  wenn  kleine  Gewebspartikelchen  herausgerissen  seien.  Sehr  charak- 
teristisch  ist  aber  ihre  Richtung,  welche  dem  Langsverlauf  der  Hintei  - 
saulen  mit  hinteren  Wurzeln,  oder  in  den  mittleren  Thorakalsegmenten 
wenigstens  auch  demjenigen  der  Vorderhorner  entspricht.  Da  an  diesen 
Stellen  durch  die  Faserverlaufsrichtung  der  Wurzeln  an  und  fur  sich 
schon  eine  anatomische  Spaltrichtung  im  grauen  Gewebe  vorhanden 
ist,  konnte  man  meinen,  daB  diese  Lucken  einfach  Spalten  in  einem 
durch  die  Lymphstauung  bedingten  erweiterten  MaBstab  seien.  Aber 
wegen  der  in  kornigen  Detritus  zerfallenen  grauen  Substanz  mit  ihrer 
degenerierten  Ganglienzellen  muB  man  wohl  in  der  Spaltbildung  den 
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Anfang  jener  oben  beschriebenen  Hohlenbildung  erblicken.  Uber  das 
ganze  Riickenmark  vom  5.  Lumbalsegment  bis  zur  Medulla  oblongata 
kann  man  derartige  Veranderungen  an  der  grauen  Substanz  sehen, 
die  in  ihrer  Intensitat  vom  Tumor  ab  nach  oben  und  unten  abnehmen. 
Eben  dieser  Unterschied  in  den  einzelnen  Ruckenmarkshohen  ist  der 
Hauptgrund,  weshalb  man  diese  Veranderungen  nicht  ohne  weiteres 
als  Kunstprodukte  ansehen  darf. 

Im  Vergleich  zu  den  groBen  Schadigungen,  welche  gerade  die 
graue  Substanz  infolge  der  Lymphstauung  erfahren  hat,  sind  die  Ver- 
anderungen der  weiBen  Substanz  des  Riickenmarkes  ziemlich  gering- 
fiigige.  Oberhalb  der  Kompressionsstelle  in  der  Hohe  des  8.  und  9.  Brust- 
wirbels  findet  sich  nicht  eine  ausgesprochene  Degeneration  aller  auf- 
steigenden  Bahnen,  sondern  nur  geringfiigiger  Faserverlust  an  den 
BuRDACHschen  Strangen,  welcher  sich  nur  ungefahr  6  cm  weit  ober- 
halb der  Kompressionsstelle  verfolgen  laBt.  Am  weitesten  reichen  die 
Veranderungen  an  der  hinteren  Wurzeleintrittszone,  wo  zu  dem  Faser- 
schwund  der  BuRDACHschen  Strange  auch  die  oben  beschriebenen 
Liicken  und  Einrisse  dazu  kommen.  Die  periphersten  Partien  der 
Kleinhirnseitenbahnen  haben  auch  gelitten,  wahrend  die  anderen  auf- 
steigenden  Bahnen  fast  normal  sind. 

Unterhalb  der  Kompressionsstelle  findet  man  einen  nur  an- 
gedeuteten  Faserverlust  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  in  ihiem, 
dem  grauen  Vorderhorn  am  nachsten  liegenden  Abschnitt.  Von  einer 
weiteren  Strandegeneration  ist  in  unserem  Falle  nichts  zu  sehen.  Die 
Medulla  oblongata,  sowie  die  Querschnittsbilder  vom  Pons  zeigen  auBer 
den  typischen  Ganglienzellen  veranderungen,  wie  sie  das  hohe  Alter 
mitzubringen  pflegt,  keine  anderweitigen  Veranderungen. 

Die  Weite  des  Zentralkanals,  soweit  er  vorhanden,  weicht  auch 
nicht  von  der  allgemeinen  Norm  ab. 

Am  auffallendsten  ist  im  ganzen  Riickenmark  sowie  Medulla 
oblongata  und  Pons,  wie  oben  schon  erwahnt,  die  enorme  Anzahl 
von  Corpora  amylacea,  die  meist  das  ganze  Bild  beherrschen.  Ab- 
weichend  von  den  sonst  beschriebenen  Pradilektionsstellen  (Hinter- 
strange,  Wurzeleintrittszone,  Rindenschicht  der  Glia  (subpiale  Schicht 
Waldeyers)  finden  wir  unterhalb  des  Tumors  eine  relative  Vermehrung 
m  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes,  und  zwar  hauptsachlich 
in  dem  einen  grauen  Vorderhorn  unterhalb  der  Kompressionsstelle, 
besonders  im  Lumbalmark,  und  gerade  auf  der  Seite,  wo  weiter  oben 
der  Tumor  auf  das  Riickenmark  driickte.  Wie  oben  schon  angedeutet, 

Vd™  dieSer  RuckenmarkshaIfte  die  Ganglienzellen  meist  stark  ge- 
schadigt.,  fehlen  teilweise  oder  liegen  in  erweiterten  Liicken  zusammen- 
geschrumpft.  In  diesen  Liicken  neben  den  Ganglienzellen  findet  man 
senr  haufig  Corpora  amylacea  von  verschiedener  GroBe.  Auf  die  weiteren 
tJeziehungen  derselben  zum  Gewebe  werde  ich  spater  noch  genauer 
eingehen. 
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AuBer  diesem  Ruckenmark  (S.-Nr.  414,  1909),  welches  wegen 
seines  Reichtunis  an  Corpora  amylacea  das  Hauptuntersuchungs- 
material  bildete.  wurden  noch  zahlreiche  andere  Ruckenmarke  unter- 
sucht,  die  ich  von  den  im  hiesigen  pathologischen  Institut  sezierten 
Leichen  meist  auf  die  Weise  gewonnen  habe,  daB  ich  von  der 
Schadelbasis  einen  Teil  des  Cervikalraarkes  vorsichtig  und  Quet- 
schungen  vermeidend  aus  dem  Riickenmarkskanal  hervorgezogen  und 
mit  einem  gebogenen  Messerchen  abgeschnitten  habe.  Gleichzeitig 
wurden  verschiedene  Gehirnteile  entnommen  und  in  den  verschiedenen 
Fixierungsfliissigkeiten  gehartet.  Bei  dieser  Gelegenheit  wurde  auch 
das  Material  gewonnen,  welches  zur  frischen  Untersuchung  an  Zupf- 
und  Quetschpraparaten  diente.  Von  ganzen  Ruckenmarken  hatte 
ich  auBerdem  Gelegenheit  zu  untersuchen:  2  Falle  von  Tabes  dor- 
salis  (S.-Nr.  260  und  391,  1910),  Myelitis  transversa  (32  Jahre  9), 
Sklerose  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  (Fr.  R.  9  S.-Nr.  1878), 
Meningomyelitis  mit  Sarcoma  durae  matris  (S.-Nr.  153,  1893)  mit 
N.  ischiadicus,  Koinpressionsdegeneration  nach  Tuberkulose  der 
\\  irbelkorper  bei  einem  5jahrigen  Kind  (S.-Nr.  1899),  Kompressions- 
myelitis  mit  N.  ischiadicus  (S.-Nr.  11.  XI.  1898,  54jahriger  a*), 
Kompressionsmyelitis  mit  Hohlenbildung  (3.  IV.  1896,  52jahriger 
cT),  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  mit  peripheren  Nerven  I 
(S.-Nr.  1.  XI.  1898,  52jahrige  Q,  fixiert  in  Formalin,  spater  in  !| 
Alkohol),  Erweichungsherd  im  unteren  Lumbalmarke  (S.-Nr.  197, 
1910),  ein  Ruckenmark  mit  tuberkuloser  Meningitis  und  Hamorrhagie 
nach  Lumbalpunktion  (S.-Nr.  177,  1911),  ein  Ruckenmark  einer  I 
liTJahrigen  mit  Spinalganglien  und  Brachialplexus  im  Zusammenhang 
(S.-Nr.  118,  1911),  auBerdem  noch  das  Gehirn  von  einem  Fall  von  I 
tuberoser  Sklerose  bei  einem  3jahrigen  Kind  (S.-Nr.  196,  1910). 
Meine  Untersuchungen  erstreckten  sich  auBerdem  noch  auf  einige 
Ruckenmarke  von  alten  Hunden  und  Kaninchen  und  einem  Pferde,  J 
ohne  experimentelle  Untersuchungen.  —  Zu  Kontroll-  und  Ver- 
gleichsuntersuchungen  dienten  auch  Prostata.  Lunge  und  Organe  bei 
allgemeiner  Amyloidosis. 

Von  den   angewandten   Farbungsmethoden   seien    hier  kurz 
folgende  erwahnt: 

1.  E in f ache  Kern-  und  Doppelbildungen. 

Alaunkarmin,   saures   alkoholischrs    Ivarmin   nach   P.  MAYER, 
Hamatoxylin  (Delafield)  mit  und  ohne  Differenzierung,  Hamatoxylin-  j 
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eosin,  WEiGERTsches  Hematoxylin,  Eisenhamatoxylin,  mit  und  ohne 
Kombination  mit  der  van  GiESONschen  Methode,  BENDAsche  Eisen- 
hamatoxylinfarbung,  Gentianaviolett,  Methylviolett,  polychromes  Me- 
tliylenblau,  Bismarckbraun,  Kresylviolett,  Safranin,  Jodgrun,  Smaragd- 
grun,  Lichtgriin,  Anilinblau,  Nilblau,  Orange  G.,  auBerdem  Fuchsin- 
eosin  usw.  Methylgriinpyronin,  dann  die  Fibrinfarbung  nach  Weigert 
mit  GRAMscher  Jodierung,  Elastikafarbung  nach  Weigert  und  mit 
saurem  Orcein. 

2.  Marks  qjieidenf  ar bun gen 
nach  Weigert,  Weigert-Pal,  Kulschitzky  und  Kulschttzky-Wol- 
ters  und  besonders  die  SpiELMEYERsche  Methode  am  Gefrierschnitt. 
welche  sich  als  sehr  empfehlenswert  erwies.  Diese  Markscheiden- 
fiirbungen  habe  ich  auch  kombiniert  mit  anderen,  z.  B.  einigen  Kern- 
farbungen,  mit  der  BESTschen  Methode  und  mit  einer  besonderen  Jod- 
farbung,  deren  genauere  Technik  ich  weiter  unten  angeben  werde.  Auch 
habe  ich  an  Gefrierschnitten,  welche  mit  der  SPlELMEYERschen  Methode 
gefarbt  waren,  mit  der  We i ge rts c h e n  Gliamethode  sehr  schone  und 
instruktive  Bilder  bekommen. 

3.  Achsenzylinder  methoden: 
Silberimpragnation  nach  Bielschowsky  mit  nachfolgender  Vergoldung, 
wobei  ich  ebenfalls  Kontrastfarbungen  mit  Jod  und  BESTschem  Karmin 
machtc.  Andere  geeignete  Gewebsstucke  von  frischen  Leichen  wurden 
auBerdem  nach  vorhergehender  Chromierung  nach  der  von  Weigert 
modifizierten  van  GiESONschen  Methode,  nach  Srtoebe  und  nach 
Mallory,  auBerdem  mit  Nigrosin  und  Anilinblau  gefacbt,  auch  habe 
ich  die  CAJALsche  Neurofibrillenmethode  mit  dor  von  LENHOSSEK 
angegebenen  Vergoldung  angewendet. 

4.  Neurogliafarbungen, 
besonders  die  bewahrte  We  i  ge  rts  ch  e  Methode.  an  Gefrier-  und  an 
Paraffinschnitten  (nach  Benda)  mit  der  von  Spielmeyer  angegebenen 
Modifikation  mit  Karbol-Methylviolettlosung,  die  BENDAsche  Neurogiia- 
farbung  (mit  sulfalizarinsaurem  Natrium,  Toluidinblau  und  Differen- 
zierung  in  Kreosot),  ferner  die  MERZBACHERsche  und  OppENHEiMsche 
Methode.  Zur  Darstellung  der  Gliazellen  habe  ich  auch  die  drei  von 
Alzheimer  angegebenen  neuen  Methoden  benutzt,  namlich  die  Phos- 
u  ' ?"m,0kYbdan8aure-Hamatoxylinfarbung  am  Gliabeizgefrierschnitt,  die 
Methyiblau-Eosinfarbung  am  Gliabeizgefrierschnitt  und  die  Fuchsin- 
Lichtgrunfarbung. 

5.  Methoden  zur  Darstellung 
von  Fibrin,  Mucin,  soweit  sie  nicht  schon  unter  den  oben  erwahnten 
i.  thoden  aufgefuhrt  sind,  die  Fettfarbungen  und  zwar  zum  Nachweis 
der  Neutralfette  Fettsauron  und  Seifen.    Die  neueren  Methoden  zum 
mcnweis  von  Gholesterin,  Cholesterinester,  Kalk,  Amvloid,  Glykogen 
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und  Hyalin.  Die  unter  5  aufgefuhrten  Methoden  dienten  hauptsachlich 
zur  Ergrundung  der  chemischen  Eigenschaften  der  Corpora  amylacea; 
sie  werden  deshalb  bei  der  Besprechung  der  Chemie  noch  besonders 
crwahnt. 

Zur  Identifizierung  der  Corpora  amylacea  wurden  die  Jod- 
farb  ungen  und  die  Jodschwefelsaurereaktion  angewendet,  wie  sie 
von  Virchow,  Meckel  u.  a.  beschrieben  wurden,  ebenso  die  von 
Siegert  angegebene  Methode  und  die  LANGHANSsche  Glykogen- 
farbung. 

Um  tlbersichtsbilder  iiber  die  Lage  der  Corpora  amylacea  in 
dem  Gewebe  und  um  einen  Eindruck  von  der  Zahl  derselben  in 
den  einzelnen  Schnitten  zu  bekommen.  ist  es  praktisch,  eine  rasche 
Elektivfarbung  der  Korperchen  anzuwenden,  ohne  lange  die  Schnitte 
vorher  zu  farben  und  einzuschliefien.  Dabei  erwies  sich  mir  folgende 
Methode  als  sehr  brauchbar:  Gefrierschnitte  oder  entparaffinierte 
Paraffinschnitte  werden  auf  dem  Objekttrager  mit  einem  Tropfen 
gewdhnlicher  LuooLscher  Losung  (Jod.  1,0,  Jodjodkali  2,0,  Aq.  dest. 
ad  300,0)  betropft.  Nach  ungefahr  l/2 — 1  Minute  werden  sie  mit 
FlieBpapier  sorgfaltig  abgetrocknet  und  dann  wird  ahnlich  wie  bei 
der  Langhans  schen  Methode  zum  Glykogennachweis  ein  Tropfen 
eines  Gemisches  von  Alkohol  absol.  4  Teile,  offizinelle  Jodtinktur 
1  Teil,  auf  den  Schnitt  gebracht,  abgetrocknet  und  in  Origanumol 
eingebettet.  Die  Corpora  amylacea  sind  braun,  w  ah  rend  die  Um- 
gebung  farblos  ist,  aber  in  ihrer  Struktur  bei  geeigneter  Abblendung 
deutlich  bleibt.  Diese  Praparate  sind  einige  Monate  haltbar.  Spater 
blassen  die  Corpora  amylacea  allmahlich  ab  und  nehmen  mitunter 
einen  braunlich- violetten  Ton  an.  Siegert  hat  bekanntlich  audi 
eine  Methode  zur  Darstellung  der  Corpora  amylacea  angegeben: 
„Die  in  Wasser  gut  ausgewaschenen  Schnitte  werden  mit  starker 
Jodjodkaliumldsung  rasch  tiefbraun  gefarbt  und  dann  in  konzentriertem 
Alkohol  vollig  entfarbt,  bis  sie  ungefarbt  aussehen.  Dabei  ver- 
schwinden  die  vorher  sichtbaren  dunklen  Piinktchen  vollstandig.  Sie 
kommen  sodann  in  10%ige  Salzsaurelosung,  bis  die  Piinktchen 
wieder  dunkel  sind,  werden  rasch  in  Wasser  etwas  entsauert  und 
dann  in  Origanumol  eingebettet.'*  Diese  Methode  pafit  wohl  fur 
die  Konkremente  in  der  Lunge  und  Prostata,  aber  die  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  werden  kaum  gefarbt.  Auch 
wegen  ihrer  sonstigen  Anspruche  ist  diese  Methode  nicht  zu  em])- 
fehlen,  weshalb  ich  sie  auch  nicht  weiter  benutzt  habe. 
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In  gefarbten  Praparaten,  z.  B.  WEiGERTschen  oder  Spiel- 
MEYERSchen  Markscheidenpraparaten.  in  welchen  die  Corpora  amylacea 
fast  ungefarbt  bleiben,  auBerdem  in  Praparaten,  die  nach  der  neuen 
ALZHEiMERschen  Gliamethode  mit  Phosphormolybdansaurehamatoxylin 
gefarbt  wurden,  lassen  sich  die  Corpora  amylacea  ebenfalls  mit  Jod 
nachtraglich  gut  sichtbar  machen,  indem  man  wahrend  der  Ent- 
wasserung  in  aufsteigendem  Alkohol  zwischen  96%  und  absolutem 
Alkohol  das  Jodalkoholgemisch  am  besten  auf  den  aufgezogenen 
Schnitt  auftropfen  laBt,  einigemale  mit  FlieBpapier  sorgfaltig  ab- 
trocknet  und  zum  SchluB  kurz  noch  einmal  einen  Tropfen  absoluten 
Alkohol  darauf  bringt,  dann  mit  einer  Spur  Karbol-Xylol  betropft, 
rasch  abtrocknet  und  in  Kanadabalsam  einbettet.  In  solchen  Pra- 
paraten sind  die  Corpora  amylacea  ebenfalls  schon  gefarbt,  wahrend 
das  iibrige  Gewebe  in  seiner  Farbung  nicht  im  geringsten  gelitten 
hat.  Diese  Praparate  haben  den  Vorzug,  daB  die  Corpora  amylacea 
jahrelang  die  gleiche  braune  Farbe  behalten. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  erwahnt,  daB  man  auch  prachtvolle 
Bilder  bekommt,  indem  man  bei  alien  den  Farbungsmethoden,  welche 
die  Corpora  amylacea  nicht  oder  nur  kaum  mitfarben,  vor  dem  Ent- 
wassern  in  aufsteigendem  Alkohol  mit  der  von  Best  104)  angegebenen 
Karminlosung  farbt,  natiirlich  ohne  vorhergehende  Hamatoxylin- 
fitrbung  und  dabei  berucksichtigt,  daB  die  Differenzierung  moglichst 
weit  betrieben  wird.  Darauf  wie  gewohnlich  aufsteigender  Alkohol. 
Karbol-Xylol-Balsam.  Die  Corpora  amylacea  sind  leuchtend  rotgefarbt 
unci  heben  sich  gegen  die  dunkelblauen  oder  schwarzen  Markscheiden 
prachtig  ab.  Die  Gliakerne  sind  bei  dieser  Methode  nur  ganz 
schwach  graurosa.  Bei  der  einfachen  BESTschen  Methode  wurde 
auch  die  neue  Fixation  von  Neukirch  105)  angewendet,  in  Formalin- 
dextrose  und  Wasserdextrose,  jedoch  zeigten  sich  keine  ausgespro- 
chenen  Unterschiede  hinsichtlich  der  Farbbarkeit  der  Corpora  amy- 
lacea gegenuber  den  Praparaten,  die  in  Formalin  oder  Alkohol 
fixiert  wurden. 

III.  Teil. 

Im  folgenden  sollen  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen 
iiber  die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  zusammen  mit 
den  bis  jetzt  erwiesenen  Tatsachen  mitgeteilt  werden.  Es  ergibt 
sich  dabei  von  selbst  eine  naturliche  Einteilung  des  Stoffes  nach 
verschiedenen  Gesichtspunkten : 
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L.  Morphologie  cler  Corpora  amylacea  ties  Zentralnervensystems; 

2.  ihre  Entstehung  unci  Beziehung  zu  dem  nervosen  Gevvebe; 

3.  Chemie  der  Corpora  amylacea; 

4.  ihre  Bedeutung. 

1.  Morphologie  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems. 

Die  Definition  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
ist  im  allgemeinen  eine  ubereinstimmende.  —  Es  sind  kleine  rund- 
liche  Kiigelchen  von  durchschnittlich  10 — 20  ju  Durchmesser.  Ihre 
extremen  Werte  liegen  ungefahr  bei  3  ju  und  50  /u.  Unter  dem 
Mikroskop  erscheinen  sie  in  ungefarbtem  Zustand  als  runde  oder 
rundlich  ovale,  farblose,  klar  durchscheinende,  mattglanzende  Scheiben 
mit  hohem  Lichtbrechungsvermogen.  Ihre  Umgrenzung  ist  im  frischen 
Quetschpraparal  niehr  oder  weniger  scharf,  oft  sind  sie  umgeben  von 
einem  schmalen  Saum  von  stark  lichtbrechender  myelinahnlicher 
Substanz.  In  den  fixierten  Praparaten  ist  ihre  Oberflache  oft  un- 
eben,  hockerig  durch  Anhaften  fixierter  Gewebsbestandteile,  audi 
erleiden  sie  mitunter  kleine  seitliche  Einrisse,  welche  als  Kunst- 
produkte  gedeutet  werden.  Im  allgemeinen  zeigen  sie  von  den 
kleinsten  bis  zu  den  groBten  Korperchen  eine  deutliche  konzen- 
trische  Schichtung,  welche  sehr  an  das  Bild  von  Jahresringen  an 
einem  Baumstammquerschnitt  erinnert.  Diese  konzentrische  Schich- 
tung tritt  sehr  schon  zutage,  wenn  man  unfixierte  Corpora  amylacea 
im  Quetschpra'parat  mit  Neutralrot  farbt  (Fig.  4).  Oft  laBt  sich  aller- 
dings  nur  eine  grobe  Schichtung  in  zwei  Partien  feststellen,  ein 
zentraler  Kern  von  wechselnder  Breite  und  eine  Randpartie,  eine 
Art  von  Schale.  Die  feinere  Schichtung  ist  manchmal  auch  speziell 
in  fixierten  Praparaten  nicht  mehr  festzustellen,  aber  bei  geeigneter 
Untersuchungsweise,  namentlich  in  den  frischen  Praparaten,  kann 
man  sie  deutlich  sehen.  Diese  Erscheinung  ist  oft  so  typisch  und 
konstant,  daB  sie  als  eine  allgemeine  Eigenschaft  der  Corpora  amy- 
lacea des  Zentralnervensystems  betrachtet  werden  muB.  Unter  den 
gleichen  Versuchsbedingungen  sieht  man  entsprechend  ihrer  konzen- 
trischen  Gestalt  im  Zentrum  manchmal  feine  Partikelchen,  welche  den 
Eindruck  von  Kristallisationskernen  machen.  Im  allgemeinen  ziemlicli 
selten  sind  feinste  radiare  Streifen  in  den  zentralen  Partien  der 
Korperchen  zu  sehen,  weshalb  man  die  radiare  Streifung  nicht  all- 
gemein  als  Eigenschaft  derselben  ansehen  darf. 
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Die  Konsistenz  der  Korperchen  bewegt  sicTi  zwischen  zah- 
fliissig-kolloiclal  und  fest.  In  Quetsch-  oder  Zupfpraparaten  von 
zentralnervoser  Substanz  frischgestorbener  Individuen  kann  man 
duich  gleichmafiigen  Druck  auf  das  Deckglaschen  durch  einen  miter 
das  Objektiv  gelegten  Ring  feststellen,  daB  die  Korperchen  ungern 
ihre  Form  verandern  und  ovale  Gestalt  annehmen.  Beim  Nach- 
lassen  des  Druckes  haben  sie  das  Bestreben,  ihrer  Elastizitat  folgend, 
moglichst  kugelige  Gestalt  anzunehmen.  Bei  diesem  Versuch  kann 
man  kiinstlich  tiefe  radiare  Einrisse  herstellen.  Diese  Artefakte  am 
frischen  Corpus  amylaceum  entsprechen  audi  den  Bildern  von  radiaren 
Spriingen  in  den  fixierten  und  gefarbten  Schnitten.  Nach  der  Fixation 
der  Korperchen  kann  man  keine  Gestaltsanderung  mehr  hervor- 
rufen. 

Zur  Diskussion  stent  in  der  Literatur  eigentlich  nur  noch  die 
Frage  der  konzentrischen  Schichtung.  Ihr  Entdecker  Purkinje  hatte 
schon  auf  die  Schichtung  hingewiesen,  sowie  die  meisten  anderen 
Autoren,  wie  Virchow  (loc.  cit.),  Rokitansky  16' 55 )  und  Kolliker54) 
u.  a.,  wahrend  von  anderer  Seite  ihnen  diese  Eigenschaft  abgesprochen 
wird.  Wolf101)  z.  B.  bezeichnet  sie  als  nicht  geschichtet  und  trotz- 
dem  unterscheidet  er  an  ihnen  zwei  verschiedene  lichtbrechende  und 
sich  verschieden  intensiv  farbende  Partien.  einen  zentralen  hoino- 
genen  und  einen  schmaleren  auBeren  Teil.  Er  widerspricht  sich 
spiiter  selber,  wenn  er  sagt,  dafi  der  auBere  Ring  oft  „eine  kon- 
zentrische  Schichtung  wahrnehmen"  lafit,  und  aussieht,  wie  aus  feinen 
Fasern  zusammengesetzt".  Eben  in  der  Unterscheidung  zweier  ver- 
schiedener  Partien,  eines  Kernes  und  einer  Schale,  dtirfte  der  Beweis 
fiir  die  konzentrische  Schichtung  liegen,  da  man  annehmen  mufi, 
daB  sich  die  Trennung  in  „Ring"  oder  „Schale"  einerseits  und  zen- 
tralen Teil  andererseits  in  einem  praformierten  Spaltraum  vollziehen 
mufi,  der  eine  konzentrische  Wandung  hat.  Wolf  hat  sogar  selbst 
einen  bogen-  oder  ringformigen  Spalt  zwischen  den  beiden  Teilen 
beobachtet,  so  dafi  es  eigentlich  unverstandlich  erscheinen  muB,  daB 
er  sich  trotzdem  gegen  eine  konzentrische  Schichtung  mit  Ent- 
schiedenheit  ausspricht. 

Dafi  andere  Autoren  die  Korperchen  homogen  bezeichnen,  ent- 
springt  vollkommen  dem  Eindruck,  den  sie  im  fixierten  und  ge- 
farbten Praparat  manchmal  erwecken.  So  erklaren  sich  auch  die 
Angaben,  nach  welchen  die  Korperchen  undeutliche  oder  kaum  an- 
gedeutete  Schichtung  aufweisen  sollen.    Wie  schon  oben  erwiilint, 
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ist  die  Fixierung  und  die  Farbung,  vor  allem  die  Entwasserung, 
schuld  daran,  daB  die  feinere  konzentrische  Schichtung  verloren  geht. 
Worauf  das  beruht,  laBt  sich  wohl  nur  hypotlietisch  erklaren,  inso- 
fern  durch  Extraktion  oder  Impregnation  eine  Veranderung  der 
niolekularen  Lagerung  der  Partikelchen  die  Zeichnung  verwischt 
wird.  Andererseits  sieht  man  z.  B.  gerade  in  gewohnlichen  Hama- 
toxylinpraparaten  infolge  zentraler  Schrumpfung  oft  eine  blatterige 
Abhebung  einer  konzentrischen  Randpartie,  was  entschieden  fur  die 
Annahme  einer  konzentrischen  schalenartigen  Struktur  spricht.  Audi 
miifi  wohl  damit  der  Umstand  in  Zusammenhang  gebracht  werden, 
daB  verschiedene  Zonen  der  Farbungsintensitat  bestehen.  Ob  die 
zentralen  Partien  oder  die  „Randschalen"  mehr  Farbe  aufnehmen, 
ist  bei  der  Beurteilung  der  konzentrischen  Schichtung  vorlaufig 
gleichgiiltig;  von  den  sehr  interessanten  Details  bei  der  Farbung  wird 
aber  weiter  unten  noch  die  Rede  sein. 

Nach  dem  eben  Gesagten  mu6  an  der  konzentrischen  Schichtung 
als  Eigenschaft  der  Corpora  amylacea  unbedingt  festgehalten  werden. 
Denn  die  mannigfachen  Erscheinungen  an  den  Korperchen  in  frischem 
wie  in  fixiertem  Praparat  wiirden  sonst  unerklarlich  sein.  Es  ware 
auch  unrichtig,  wenn  man  aus  der  Erscheinung  der  Homogenitat 
in  fixierten  und  gefarbten  Korperchen  allein  ohne  Beurteilung  der 
Verhaltnisse  im  Quetschpraparat  ihnen  eine  charakteristische  und 
allgemeine  Eigenschaft  absprechen  wiirde. 

Die  Erkenntnis,  da6  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  um 
konzentrisch  geschichtete  Gebilde  handelt,  bringt  diese  „Schich- 
tungskorperchen'*  mit  einem  Male  den  gleichnamigen  Gebilden 
in  der  Prostata  und  in  der  Lunge  hinsichtlich  ihrer  Morphologie 
naher. 

Ein  Vergleich  mit  anderen  konzentrisch  geschichteten  Gebilden, 
welche  ebenfalls  gewisse  Zonen  und  ein  Zentrum  aufweisen,  wie 
z.  B.  die  Gallensteine,  Nieren-  und  Harnsteine  usw.,  fiihrt  gleich  zu 
der  Annahme,  dafi  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystens  um  richtige  Konkretionen,  „Steinchen",  handelt.  Nach 
den  heute  bestehenden  Ansichten  iiber  die  Bildung  von  Steinen  im 
Organismus,  liegt  die  Annahme  auf  der  Hand,  daB  auch  bei  den 
Konkretionen  des  Zentralnervensystems  ein  ahnlicher  Entstehungs- 
vorgang  vorliegt,  und  somit  waren  eigentlich  alle  anderen  Hypo- 
thesen  iiber  ibre  Herkunft  (Abkunft  von  Gliazellen  und  Gliakernen 
usw.)  hinfallig;  die  engen  Beziehungen  der  Corpora  amylacea  zu  dem 
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Gliagewebe  aber  machen  es  notwendig,  daB  die  Theorie  der  glio- 
genen  Herkunft  objektiv  gepriift  werde. 

2.  Ihre  Entstehung  und  Beziehung  zu  dem  nervdsen  Gewebe. 

Die  Beschreibung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems  als  konzentrisch  geschichtete  Konkretionen  hat  uns  schon 
iibergeleitet  zu  der  Frage  ihrer  Herkunft,  mit  welcher  wir  uns 
nun  beschaftigen  wollen.  Unter  den  verschiedenen  Theorien  fiber 
ihre  Entstehung  kann  man  vier  Haupttheorien  unterscheiden,  namlich: 

1.  die  gliogene  Theorie,  Abstammung  von  Elementen  der 
Gliazellen  und  -kerne  (Obersteiner98-100),  Rindfleisch  56, 
Frommann82),  Nambu5),  Klebs62),  Besser83),  Redlich91)); 

2.  die  neurogene  Theorie,  Herkunft  von  Bestandteilen  der 
Nervenfasern  und  zwar: 

a)  dem  Achsenzylinder  (Homen  10(i),  Ziegler  69),  Heymann  107), 
Catalo  und  Achucarro  103),  Marchand  jr.108)  u.  a.)); 

b)  Achsenzylinder  und  Markscheiden,  Markscheiden  allein 
und  Myelintropfen  (Rokitansky8-  55-  109>  u0),  Leber84-86) 
Treitel88),  Stroebe95),  Schaffer90),  Wolf101),  Na- 
ger102)). 

3.  Lymphogene  Theorie,  Entstehung  durch  Niederschlage 
aus  zirkulierendem  Gewebssaft  (mit  und  ohne  Beteiligung 
von  Myelin)  (Kolliker54),  Meckel18-46),  Posner59),  Sie- 
gert63),  Wichmann  in),  Ribbert67),  Delamare112),  Alz- 
heimer3) u.  a.)); 

4.  Hamatogene  Theorie  (v.  Recklinghausen' R.  May113), 
Touton114),  Saltykow115),  Hofrichter116)). 

Dazu  noch  die  extreme  Theorie  von  Stilling37),  welcher  sie 
als  postmortal  artefizielle  Produkte  ansieht,  deren  Haufigkeit  mit 
zunehmender  Faulnis  im  Zusammenhang  stehe. 

In  diesen  Hauptgruppen  hat  fast  jeder  Autor  wieder  eine  be- 
sondere  Ansieht,  so  daJB  es  zu  weit  ftihren  wurde,  auf  dieselben  ein- 
zeln  einzugehen. 

Was  zunachst  die  gliogene  Theorie  betrifft,  so  kann  man  fest- 
stellen,  da6  alle  ihre  Autoren  als  einen  ihrer  Hauptbeweispunkte 
den  engen  Zusammenhang  der  Corpora  amylacea  mit  dem  gliosen 
Gewebe  anfuhren,  weiterhin  die  Tatsache,  dafi  die  Corpora  amylacea 
hauptsachlich  nur  da  vorkommen,  wo  Gliagewebe  ist. 
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Dieser  Zusammenhang  mit  der  Glia  ist  in  der  Tat  auf  den 
ersten  Blick  ersichtlich,  ja  mit  dieser  Tatsache  l&Bt  sich  iiberhaupt, 
wie  wir  weiter  unten  noch  sehen  werden,  ein  grower  Teil  der  Frage 
der  Lokalisation  der  Corpora  amylacea  im  Zentralnervensystem  er- 
klaren.  Dementsprechend  finden  wir  die  Korperchen  /.  B.  im 
Riickenmark,  hauptsachlich  in  der  subpialen  gliosen  Rindenschicht. 
jener  aus  derbfaserigen  und  engmaschigen  Gliagewebe  bestehenden 
Schicht,  welche  das  Riickenmark  unter  der  Pia  mater  wie  ein 
Uberzug  umgibt  und  ihm  durch  Aussendung  glioser  Septen  ins 
Innere  zwischen  die  Strangfasern  und  die  Gefafie  einscheidend,  eine 
feste  Stiitze  verleiht.  Im  gleichen  Mafie,  wie  die  Fortsatze  der 
Rindenschicht  in  die  weifie  Substanz  einstrahlend  und  sich  dort  ver- 
zweigend  an  Breite  abnimmt,  soli  auch  die  Zahl  der  Korperchen 
allmahlich  gegen  die  Mitte  des  Ruckenmarks  bin  abnehmen  (Redlich). 
Auf  diese  Weise  sei  auch  verstiindlich,  dafi  die  Korperchen  um  die 
Gefafie  herum  ziemlich  zahlreich  auftreten,  da  die  Rindenschicht  an 
dieser  Stelle  noch  ziemlich  breit  sei;  auch  das  charakteristische 
starke  Auftreten  der  Corpora  amylacea  an  den  hinteren  Wurzel- 
austrittsstellen  wird  manchmal  dadurch  erklart,  dafi  hier  die  Rinden- 
schicht ziemlich  breit  sei.  die  Wurzeln  teils  nach  innen  bin  ein- 
scheidend, teils  quer  in  der  Rich  tun  g  der  tibrigen  peripheren  Rinden- 
schicht oder  in  einem  nach  innen  konvexen  oder  konkaven  Bogen 
(Redlich)  durchsetzt.  Peripherwarts,  also  aufierhalb  des  Riicken- 
marks  in  den  hinteren  Spinalnerven,  werden  sie  dementsprechend 
auch  nicht  mehr  beobachtet. 

Neben  dieser  nervenfaserfreien  Rindenschicht  mit  ihren  nach 
Frommann  benannten  ..Stammfortsatzen"  (das  sind  Einstiilpungen 
der  Rindenschicht,  in  welche  sich  wieder  Piafortsatze  und  Gefafie 
einsenken)  ist  ein  weiterer  Hauptpradilektionsort  die  gliareiche  Um- 
gebung  des  Zentralkanals,  also  in  der  grauen  Substanz. 

Wenn  wir  aufierdem  das  iibrige  typische  Auftreten  der  Cor- 
pora amylacea  subependymal*  in  der  Ventrikelwand,  im  Ammons- 
horn,  in  den  peripheren  gliosen  Schichten  der  Grofihirnrinde  und 
des  Kleinhirns,  in  den  gliareichen  peripheren  und  zentralen  Teilen 
des  Tractus  olfactorius,  Opticus,  Acusticus  usw.  in  Betracht  Ziehen, 
so  liegt  die  Annahme  nahe,  dafi  derartig  enge  Beziehungen  zwischen 
Corpora  amylacea  und  der  Glia  bestehen,  so  dafi  sich  daraus  ihre 
Herkunft  fast  von  selbst  erklart.  Es  sind  hauptsachlich  die  Glia- 
kerne,  (feine  Veranderungen  an  dem  Gliaprotoplasma  wurden  meist 
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mangels  brauchbarer  Methoden  nicht  beobaclitet).  welche  eine  be- 
sondere  Umwandlung,  eine  „ainyloide  Degeneration",  „Homogeni- 
sierung",  ..Quellung"  usw.  durchmachen  sollen.  und  so  fehlt  es  nicht 
an  Versuchen,  durch  Abbildung  von  Ubergangsstadien  die  Beweis- 
kette  zu  schliefien.  Erst  jiingst  hat  dies,  wie  schon  erwahnt. 
T.  Nambu  versucht.  Mit  der  WEiGERTschen  Gliamethode  —  nur 
mit  dieser  konne  man  solche  Bilder  sehen  fand  er  im  Innern 
von  Corpora  amylacea  kernartige  Zentren,  denen  er  eine  besondere 
Bedeutung  beimiBt,  da  sie  beweisen  wiirden,  daB  die  Corpora  amy- 
lacea dnrch  Umwandlung  der  Gliakerne  selbst  entstanden  seien. 
Diese  kernartigen  Zentren  hatten  die  Gestalt  von  unscharf  abge- 
grenzten,  „blaBblau  gefarbten,  homogen  oder  feingranulierten  kern- 
ahnlichen  Gebilden4-,  die  in  den  durch  die  Jodierung  braungefarbten 
Korperchen  liegen.  Es  entstanden  so  Bilder,  wo  z.  B.  eine  Seite 
des  Korperchens  braun  war,  die  andere  blaulich,  granuliert.  oder  es 
fan  den  sich  zwei  kernartige  Einschliisse  in  einem  Korperchen. 

Alle  diese  Bilder  beweisen  aber  nichts,  da  die  Anfange  der 
Umwandlung  der  Gliakerne  nicht  zu  ersehen  sind,  vielmehr  sind  diese 
Erscheinungen  mit  Bestimmtheit  Schulbeispiele  von  Farbungsfehlern 
bei  der  WEiGERTschen  Methode.  Man  wird  mir  wohl  allgemein 
recht  geben,  wenn  ich  sage,  daB  eine  tadellose  und  einwandfreie 
WEiGERTsche  Gliafarbung  technisch  sehr  schwer  ist  und  daB  bei 
ihr  besonders  viele  Umstande  zu  beachten  sind,  so  z.  B.  schon  die 
Fixierung.  Sie  muB  rasch  nach  dem  Tode  geschehen  konnen.  die 
Stiicke  sollen  nicht  zu  lange  in  Formalin  liegen.  da  ihre  Farbbar- 
keit  dadurch  abnimmt,  die  Konzentration  der  Ameisensaure  mufi 
genau  den  WEiGERTschen  Vorschriften  entsprechen.  Die  Jodlosung 
darf  nicht  zu  schwach  sein  unci  vor  allem  die  Differenzierung  der 
1'taparate  in  Anilin-Xylol  bedarf  besonderer  Ubung  und  Erfahrung. 
Wenn  es  anch  im  allgemeinen  bei  der  Farbung  der  Corpora  amylacea  als 
solche  nicht  so  sehr  wichtig  ist,  daB  die  feinsten  Teile  der  faserigen  Neuro- 
glia klar  herauskonnnen,  so  sind  doch  die  sehr  vielen  Manipnlationon 
bei  der  Methode  anf  die  Farbbarkeit  der  Corpora  amylacea  von  Ein- 
fluB.  Wie  ich  mich  uberzeugen  konnte,  andert  sich  die  Konsistenz 
der  KSrperchen  durch  die  Gliabeize  und  die  Chromogenrednktion 
insofern,  als  sie  an  Sprodigkeit  zunehmen,  etwas  zusammenschrumpfen 
und  sehr  oft  eine  lamellose  Trennung  in  Kern  und  Schale  crfahren. 
Nun  wirken  kurz  nacheinander,  nur  durch  Abtrocknen  voneinandi  r 
getrennt,  zwei  Losungen  auf  die  Korperchen  ein,  welche  ungefahr 
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die  gleiche  Affinitat  zu  ihrer  Substanz  besitzen,  namlich  die  alko- 
holische  Methylviolettoxalsaurelosung,  oder  nach  den  Erfahrungen 
Spielmeyers  Karbol-Methylviolett-Losung,  also  ein  Kernfarbstoff  und 
dann  eine  gesattigte  Losung  von  Jod  in  5%iger  Jodkaliumlosung, 
welche  an  und  fur  sich  die  Korperchen  sehr  rascli  und  intensiv 
dunkelbraun-schwarz  farbt.  Es  fragt  sich  nun,  welche  Losung  die 
groBere  Affinitat  zu  den  Schichtungskorperchen  hat,  die  Methyl- 
violett-  oder  die  Jodlosung.  Darnach  richtet  sich  auch  der  Ausfall 
der  Differenzierung  in  Anilin-Xylol.  Je  langer  diese  betrieben  wird, 
una  so  mehr  verlieren  die  Korperchen  ihre  Methylviolettfarbe.  Dies 
geschieht  meist  zu  einem  Zeitpunkt,  wo  das  Gliagewebe  noch  nicht 
geniigend  differenziert  ist.  So  entstehen  die  Bilder,  in  denen  die 
Korperchen  auf  der  einen  Seite  braungelb,  auf  der  anderen  Seite 
violett  sind,  oder  wo  eine  zentrale  Partie  violett  ist  und  die  Rand- 
partien  braungelb  Sind  die  Korperchen  gelb  geworden,  so  sagt 
dies,  daB  die  Differenzierung  bis  zu  einem  Grade  betrieben  wurde, 
wo  auch  die  Jodlosung  aus  den  Korperchen  verschwunden  ist  und 
die  durch  die  Chromogenisierung  geschaffene  gelbe  Grundfarbe  zu- 
tage  tritt. 

Ich  selbst  war  zuerst  von  einer  Beweiskette  durch  Ubergangs- 
bilder  im  Sinne  Nambus  iiberzeugt  und  neigte  der  Ansicht  zu,  daB 
die  Corpora  amylacea  durch  Umwandlung  von  Gliakernen  entstehen. 
Nachdem  ich  aber  die  Schwierigkeiten  der  Technik  und  der  Diffe- 
renzierung bei  der  WEiGERTSchen  Gliamethode  erfahren  habe  und, 
urn  ganz  sicher  zu  sein,  mir  die  technischen  Kunstgriffe  von  Herrn 
Dr.  Spielmeyer  habe  erklaren  lassen,  bin  ich  in  der  Lage,  jene 
,.Ubergangsbilder"  von  Nambu  richtig  zu  deuten  und  zu  wieder- 
legen. 

Wie  schon  oben  erwahnt,  erleiden  die  Korperchen  durch  die 
Formolgliabeize  und  die  anderen  Prozeduren  (Kal.  permangan.  und 
Chromogen-Ameisensauregemisch)  gewisse  Veranderungen.  welche  man 
als  Kontraktions-  oder  Kristallisationsphanomene  deuten  kann.  Im 
Innern  solcher  Korperchen  sieht  man  sehr  haufig  kleine  kristallinische 
Einschliisse  zentral  angeordnet.  Je  deutlicher  diese  zu  sehen  sind. 
desto  undeutlicher  ist  die  konzentrische  Schichtung  der  Korperchen 
geworden.  Man  kann  daraus  schlieBen,  daB  eine  Anderung  der 
molekularen  Lagerung  in  den  Korperchen  stattgefunden  hat,  sodaB 
diejenigen  Substanzen,  welche  bei  der  konzentrischen  Schichtung  der 
als  „Sphaero"-Kristalle  aufzufassenden  Korperchen  das  kristallinische 
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Skelett  gebildet  haben,  durch  die  Zustandsanderung  fliissig  werden 
und  dann  wieder  als  kristallinische  Massen  in  der  Mitte  des  Korper- 
chens  sich  anlagern.  Mit  Immersion  und  geeigneter  Beleuchtung 
kann  man  mannigfache  Bilder  von  Anordnungen  jener  feinen  kristal- 
iinischen  Granula  sehen.  Manchmal  sieht  man  z.  B.  kranzformig 
angeordnete  Granula  einen  homogenen  Bezirk  umgeben,  in  dessen 
Zentrum  man  wiederum  kleine  Punktchen  beobachten  kann,  oder 
die  Einschliisse  sind  radiar  gerichtet  und  machen  den  Eindruck  wie 
Aktinomycesdrusen,  oft  mit  zentraler  Nabelung  oder  Verdichtung, 
audi  sieht  man  noch  Reste  eines  konzentrisch  geschichteten,  nicht- 
granulierten  Hofes  in  der  Umgebung  dieser  zentralen  Einlagerung 
(Tafel  XIII,  Fig.  1—3).  Weitaus  seltener  sieht  man,  besonders  in 
den  Korperchen  ohne  „Kern",  an  der  Peripherie  feinste  Granula 
angehauft,  welche  eine  zart  konzentrisch  geschichtete  breite  Zone 
umsaumen,  die  wiederum  in  ihrer  Mitte  kleine  Punktchen  birgt.  In 
diesen  WEiGERTSchen  Praparaten  kann  man  unzahlige  Variationen 
von  den  eben  beschriebenen  Haupttypen  der  Korperchen  sehen  und 
beziiglich  ihrer  Farbung  alle  Ubergange  und  Niiancen  von  zentraler 
Farbstoffanhaufung  zu  homogenen  oder  konzentrisch  gleichmafiig  ge- 
farbten  Korperchen.  Eine  Verwechslung  dieser  Granula  mit  Farb- 
stoffniederschlagen  ist  ausgeschlossen  wegen  ihrer  ckarakteristischen 
Anordnnng.  Aus  diesem  Grunde  konnen  es  auch  keine  freien  Parti- 
kelchen  vom  Kerngeriist  von  Gliazellen  sein,  vielmehr  handelt  es 
sich  urn  Einlagerungen  von  Salzen,  deren  chemische  Natur  an  dieser 
Stelle  nicht  interessiert.  Im  Verlauf  der  W EiGERTSchen  Gliamethode 
habe  ich  anstelle  der  Methylviolettfarbung  die  gebrauchlichen  Kalk- 
farbungsmethoden  von  Kossa  und  Rohl  eingeschaltet  und  komme 
zu  dem  Resultat,  dafi  eine  Vermehrung  der  Granula  in  den  Korper- 
chen nach  der  Gliabeizung  im  Vergleich  zu  der  einfachen  Fixation 
in  Formalin  oder  in  MuLLERscher  Fliissigkeit  tatsachlich  besteht; 
es  liegt  naturlich  kein  Grund  vor,  die  Einschliisse  fur  Kristalle  aus 
der  Fixationsfliissigkeit  zu  halten,  da  ja,  wie  schon  erwahnt,  auch 
im  unfixierten  frischen  Quetschpraparat  im  Zentrum  der  ,.Schichtungs- 
korperchen"  sich  solche  Einschliisse  vorfinden.  Die  Granula  erfahren 
in  der  Tat  bei  den  Darstellungsmethoden  von  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  eine  deutliche  Farbung,  z.  B.  werden  sie  schwarz 
mit  Argentum  nitricum  (Kossa)  und  Hamatoxylinboraxferricyankalium- 
losung  (Rohl),  ebenso  mit  Bleiazetat  unci  Schwefelammonium.  Die 
Korperchen  selbst  erleiden  im  allgemeinen  durch  diese  Methoden 
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keine  Elektivfarbung,  am  ausgesprochensten  ist  sie  noch  bei  der 
WEiGERTSchen  HamatoxylinboraxfeiTicyankaliummethode  nach  Rohl, 
wobei  man  deutlich  eine  scbichtenweise,  gegen  das  Zentrum  an  In- 
tensity zunebmende  Dunkelgraubraunfarbung  beobacbten  kann.  Es 
ist  hier  nicht  der  Ort,  tiber  die  weiteren  mikro-chemischen  Versuche 
an  diesen  Einlagerungen  zu  berichten,  aber  als  sicher  ist  anzunehmen, 
daB  es  sich  bei  den  eigentumlich  angeordneten  Einschliissen  in  den 
Korperchen  um  Ablagerungen  irgendwelcher  in  den  Korperchen  ent- 
standener  kristallinischer  Snbstanzen  handelt,  und  nicht,  wie  Nambu 
meint.  um  Reste  von  Kernen.  Die  Theorie  Nambus  ist  also  hin- 
fallig,  da  die  Ubergangsgebilde,  welche  die  Herkunft  aus  Gliakernen 
beweisen  sollen,  sicher  Trugbilder  sind,  die  bei  der  Farbung  und 
Differenzierung  entstehen. 

Durch  ahnliche  Trugbilder  haben  sich  audi  Frommann  und 
Redlich  tauschen  lassen.  welche  iibrigens  keine  Ubergangsbilder 
beschreiben,  sondern  meist  nur  aus  der  Kernahnlichkeit  gewisser 
Einschliisse  oder  aus  dem  Zusammenhang  mit  Gliagewebe  die  Be- 
hauptung  aufstellten.  daB  die  Corpora  amylacea  aus  Gliakernen  ent- 
stehen. Audi  nach  Obersteiner  sollen  die  Korperchen  aus  Glia- 
kernen entstehen,  weil  sich  im  Innern  von  eigentiimlichen  zerfallen- 
den  Gliazellen  kleine,  stark  lichtbrechende  und  hellglanzende,  kuge- 
lige  Gebilde  fanden,  welche  man  als  die  Anfange  der  Korperchen 
auffassen  konne.  Beim  Zugrundegehen  der  Zellen  sollen  die 
Korperchen  zuriickbleiben  und  ihre  lipoide  Hiille  wiirde  absorbiert 
werden.  Ich  muB  sagen.  daB  ich  mich  vergeblich  bemiiht  habe, 
solche  Gliazellen  mit  den  kleinen  und  sich  allmahlich  ausbildenden 
Corpora  amylacea  zu  sehen.  Ein  Unterschied  zwischen  den  Corpora 
amylacea  in  der  Molekularschicht  der  GroBhirnrinde  und  denen  im 
Riickenmark  und  an  anderen  typischen  Orten  ist  nicht  zu  bemerken. 
Es  ist  sehr  leicht  moglich,  daB  diese  kleinen  hellglanzenden  Kugel- 
chen  in  der  Tat  Corpora  amylacea  waren,  aber  ein  Freiwerden  der- 
selben  aus  zerfallenden  Gliakernen  hat  aus  mehr  wie  einem  Grunde 
sehr  viel  Unwahrscheinliches  an  sich.  Vielmehr  wird  eine  mikro- 
skopische  Tauschung  vorliegen,  insofern  diese  hellglanzenden  kleinen 
Kiigelchen  uber  oder  unter  den  Gliakernen  gelegen  waren.  Nach 
der  Obersteiner  schen  Theorie  wurden  naturgemiiB  die  Gliakerne 
oder  Zellen  an  Zahl  abgenommen  und  (lurch  die  Corpora  amylacea 
substituiert  sein  (was  z.  B.  auch  Redlich  glaubt).  DaB  dies  aber 
nicht  der  Fall  tst,  konnte  ich  an  vielen  Praparaten,  welche  ich  mit 


449 


Schnitten  aus  entsprechenden  normalen  Gehirnteilen  verglichen  habe, 
beobachten,  vielmehr  zeigte  sich  ein  ganz  anderes  Verhalten  der 
Glia  gegen  die  Corpora  amylacea,  auf  welches,  wie  ich  nach  Ab- 
schlufi  meiner  Untersuchungen  ersah.  auch  jiingst  Alzheimer3) 
und  Simchowicz117)  aufmerksam  machten.  Auf  diese  interessanten 
Einzelheiten,  welche  zum  Verstandnis  der  protoplasmatischen  Glia 
and  ihrer  Reaktion  auf  Abbauprodukte  als  Fremdkorper  beitragen, 
werde  ich  noch  spater  eingehen,  zunachst  mochte  ich  betonen,  daB 
auch  aus  einem  ganz  naturlichen  Grunde  die  Corpora  amylacea  nicht 
aus  Gliakernen  entstehen  konnen,  wie  etwa  (lurch  Quellung,  Homo- 
genisierung,  arayloide  oder  hyaline  Degeneration  mit  nachtraglicher 
chemischer  Umwandlung  usw.,  das  ist  namlich  das  GroBenverhaltnis 
der  Corpora  amylacea  zu  den  Gliakernen.  Es  ist  nicht  etwa  der 
Umstand,  daB  die  DurchschnittsgroBe  der  Corpora  amylacea  eine 
bedeutendere  ist,  als  die  der  groBten  Gliakerne,  sondern  die 
interessante  Tatsache,  daB  sehr  viele  Korperchen  bedeutend  kleiner 
als  die  kleinsten  Gliakerne  sind.  Weigert11s)  hat  bekanntlich  zwei 
Kerntypen  der  normalen  menschlichen  Neuroglia  unterschieden, 
namlich  einen  groBeren  blasenformigen  Kern  von  runder  oder  ovaler 
Gestalt  mit  feinem,  mehr  am  Rand  der  Mem  bran  liegenden,  kornigen 
Chromatin  ohne  Kernkorperchen,  und  einen  kleineren  Kerntypus  mit 
dicker  Kernmembran,  in  denen  das  grobkornige  Chromatin  dicht  zu- 
sammenliegt,  so  daB  er  als  eine  homogene,  dunkle,  leicht  farb- 
bare  Masse  erscheint.  Nissl  1 u.  a.  (Aguerre,  Arch.  f.  mikrosk, 
Anatomie,  Bd.  LVI)  unterscheiden  noch  einen  dritten  Typ,  der  an 
GroBe  zwischen  den  beiden  anderen  steht,  mit  blasserem  Kerninhalt. 
Im  Vergleich  zur  GroBe  dieser  Kerntypen  entspricht  die  Mehrzahl 
der  Korperchen  den  mittelgroBen  Kernen. 

Wie  ich  schon  oben  erwahnt  habe,  fanden  sich  in  unserem 
Falle  (Kompression  des  Ruckenmarkes,  S.-Nr.  414,  1909)  auch  in  der 
grauen  Substanz,  namlich  in  dem  rechten  Vorderhorn,  besonders 
reichlich  Corpora  amylacea,  welche  entweder  urn  die  Gefafie  in  den 
penvaskularen  Raumen  lagen  oder  in  den  Lucken  der  meist  hoch- 
gradig  geschrumpften  Ganglienzellen.  Die  GroBe  dieser  Korperchen 
den  'ianglienzellenlucken  ist  sehr  verschieden,  die  meisten  sind 
aber  sehr  klein,  ca.  2-3  ^  groB,  so  daB  sie  nur  mit  starker  Ver- 
groBerung  gut  gesehen  werden  konnen  (vgl.  Tafel  XIII,  Fig.  6). 
Mit  Immersion  sieht  man  an  ihnen  deutliche  konzentrische  Schichtung 
und  in  ihrer  Mitte  dementsprechend  oft  feinste  und  sparliche  Punkt- 
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chen.  DaB  diese  Kugelchen  richtige  Corpora  amylacea  sind,  unter- 
liegt  keinem  Zweifel.  Mit  Jodlosung  nehmen  sie  dieselbe  Farbe  an 
wie  die  groBeren  in  ihrer  Umgebung,  aufierdem  besteht  kein  Unter- 
schied  in  der  BESTschen  Karminfarbung.  Ihre  feineren  Einzelheiten 
und  Beziehungen  zu  den  Ganglienzellen  lassen  sich  sehr  schon  sicht- 
bar  machen  mittels  der  von  mir  oben  erwahnten  Kombination  von 
Spielmeyer scher  Markscheidenfarbung  mit  Jodfarbung  oder  mit  der 
BESTschen  Karminmethode. 

Ein  Zusammenhang  mit  den  Ganglienzellen  besteht  nicht,  jedoch 
konnen  zufallige  Lagerungen  der  kleinen  Korperchen  iiber  der  Gang- 
lienzelle  den  Eindruck  machen,  als  ob  sie  in  derselben  lagen;  ge- 
ringe  Exkursionen  mit  der  Mikrometerschraube  losen  aber  etwaige 
Zweifel.  An  manchen  Ganglienzellen  sieht  man  deutlich,  daB  die 
groBeren  Corpora  amylacea  eine  Einbuchtimg  hervorgerufen  haben. 
Sie  liegen  dann  in  den  Nischen  der  verunstalteten  Ganglienzellen. 
Kommt  einmal  ein  Corpus  amylaceum  von  mittlerer  GroBe  neben 
einem  Neuriten  oder  schmalen  Dendriten  einer  Ganglienzelle  zu 
liegen,  so  erfahrt  derselbe  von  den  Korperchen  ebenfalls  eine  Biegung 
und  Einknickung.  Sehr  haufig  sieht  man  wohl  noch  Einbuchtungen 
an  den  Ganglienzellen,  aber  keine  Corpora  amylacea  mehr.  Es  ist 
wohl  anzunehmen,  daB  hier  einmal  Corpora  amylacea  lagen.  Ich 
mochte  mich  daher  nur  bedingt  der  Ansicht  von  Saigo120)  und 
Ribbert  1 21)  u.  a.  anschliefien,  welche  solche  Einbuchtungen  an  den 
(senilen)  Ganglienzellen  fur  Kunstprodukte  halten,  welche  durch  die 
Fixationsmittel,  besonders  absolutem  Alkohol,  verursacht  seien.  DaB 
auch  Gliazellen  solche  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  machen 
konnen,  ist  bekannt.  Es  sttitzt  sich  ja  auf  das  Auftreten  von 
Gliazellen  in  den  Ganglienzellen  oder  in  ihrer  „Totenlade"  (Alz- 
heimer3)) die  Theorie  der  Neuronophagie  (Marinesco  122)).  Die 
ganz  kleinen  Korperchen  in  den  Ganglienzellen  (Tafel  XIII,  Fig.  6) 
sind  sicherlich  nicht  aus  Gliakernen  hervorgegangen.  Waren  sie 
etwa  ein  Ausscheidungsprodukt  aus  Gliazellen,  so  muBte  man  Ver- 
anderungen an  ihnen  oder  Kernreste  bemerken.  Die  Gliahiille  aber, 
welche  die  Ganglienzellen  umgibt,  ist  nicht  kernarmer  geworden  als 
sie  schon  ist. 

Nach  clem  bisher  Gesagten  ist  eine  Herkunft  der  Corpora 
amylacea  aus  Gliakernen  entschieden  abzulehnen.  Eine  andere  Frage 
ist  die,  ob  die  Corpora  amylacea  nicht  von  der  protoplasmatischen 
Glia  abstammen  konnen,  ob  sie  also  nicht  gewissermafien  ein  Stoff- 
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wechselprodukt  des  gliosen  Gewebes  sind.  Diese  Vermutung  liegt 
auBerordentlich  nahe  wegen  der  vielen  Beziehungen  der  Korperchen 
zum  gliosen  Gewebe. 

Vor  allem  ist  es  ihre  Lokalisation  im  Gliagewebe.  an  Orten, 
wo  keine  nervosen  Elemente  nachzuweisen  sind,  z.  B.  in  der  sub- 
pialen  Rindenscbicht  und  ihrer  breiteren  Fortsatze,  die  gliose  Um- 
gebung  der  GefaBe,  die  Membrana  superficialis  gliae  der  GroBhirn- 
rinde,  wo  sie  hauptsachlich  in  den  HELDschen  Gliakamraern  liegen. 
Eigentiimlich  z.  B.  ist  auch  der  Umstand,  daB  sie  jenseits  der 
LissAUERSchen  Randzone  an  den  binteren  Wurzelaustrittsstellen  im 
allgemeinen  nicht  mebr  vorkommen  und  sich  nur  eine  ganz  kurze 
Strecke  in  die  VVurzeln  binein  verfolgen  lassen.  Auch  die  feineren  Be- 
ziehungen der  Korperchen  zum  gliosen  Gewebe  legen  den  Gedanken 
an  eine  Abkunft  vom  Gliagewebe  im  allgemeinen  nahe,  (Kerne  aus- 
genommen!).  Sie  liegen  bekanntlich  meist  in  den  Maschen  des  Glia- 
gewebes,  zwischen  den  Zellen.  Es  fragt  sich  nun,  ob  die  Korperchen 
vielleicht  in  anatomischen  Liicken  des  gliosen  Flechtwerkes,  oder  ob 
sie  innerhalb  eines  dichtgefugten  Gliagewebes  aus  dem  protoplasma- 
tischen  Teil  der  Gliazellen  entstanden  sich  zwischen  die  Glia- 
fasern  gelegt  haben.  Diese  Frage  ist  nicht  so  einfach  zu  beant- 
worten,  da  wir  bis  heute  noch  nicht  genau  wissen,  welchen  Anteil 
die  protoplasmatische  Glia  und  welchen  die  Gliafasern  an  der  Zu- 
sammensetzung  des  gliosen  Flechtwerkes  haben.  Es  gibt  nur  wenige 
gute  Methoden,  die  protoplasmatische  Glia  in  ihren  morphologischen 
Einzelbestandteilen  darzustellen.  Auch  scheint  die  Frage,  ob  die 
Gliafasern  mit  den  Gliazellen  synzytial  zusammenhangen,  noch  der 
Diskussion  zu  unterliegen. 

Nach  Weigert118)  sollen  die  Gliafasern  unabhangig  von  den 
Gliazellen  sein  und  eine  Art  von  Interzellularsubstanz  bilden,  welche 
nur  noch  in  Kontinuitat  mit  dem  Zelleib  stehen.  Zu  dieser  Ansicht 
muB  man  eigentlich  nach  der  WEiGERTschen  Methode  gelangen, 
welche  die  Gliafasern  elektiv  zur  Darstellung  bringt,  wahrend  der 
protoplasmatische  Anteil  der  Gliazellen  fast  ungefarbt  bleibt.  Der 
Gedanke  liegt  nahe,  daB  diese  Interzellularsubstanz  vielleicht  das 
Produkt  der  protoplasmatischen  Gliazellen  sei,  jedoch  ware  es  un- 
vereinbar  mit  den  Grundgesetzen  der  Zellbiologie,  wollte  man  der 
interzellularsubstanz",  die  aus  ihrem  nutritiven  Zusammenhang  mit 
den  protoplasmatischen  Gliazellen  gelost  ist,  die  Fahigkeit  anerkennen, 
von  selbst  sich  zu  vermehren,  da,  wo  funktionierendes  Nervengewebe 
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zugrunde  gegangen  ist.  Hauptsachlich  durcb  die  Untersuchungen 
von  Held137)  ist  dann  bewiesen  worden,  daB  die  alte  WEiGERTsche 
Ansicht  unrichtig  ist,  daB  also  doch  ein  Zusammenhang  der  Glia- 
fasern  mit  den  protoplasmatischen  Zelleibern  besteht  und  daB  diese 
ein  plasmatisches  in  synzytialem  Zusammenhang  stehendes  Glia- 
retikulum  darstellen,  welches  in  feinen  Verzweigungen  das  Nerven- 
gewebe  durchzieht  und  die  Neurogliafasern  und  Gliazellen  einschliefit* 
Es  macht  also  den  Eindruck,  daB  der  plasmatische  Teil  der  Glia 
als  der  physikaliseh  fliissigere  den  festeren  derberen  Gliafasern  an- 
haftet  unci  die  von  der  faserigen  Glia  gebildeten  Faserlticken  aus- 
ftillt,  wie  er  sich  wahrscheinlich  in  die  vielen  Winkel  und  Nischen 
zwischen  die  Markscheiden  und  Gliafasern  hinein  anschmiegt. 

Es  ware  nun  z.  B.  sehr  leicht  moglich,  daB  die  plasmatische 
Glia,  welcher  nach  den  Untersuchungen  von  Nissl  und  Alzheimer 
groBe  biologische  Bedeutung  als  Sttitz-,  Ernahrungs-  und  Abraum- 
einrichtung  (ich  erinnere  z.  B.  an  die  ALZHEiMERSchen  „amoboiden'* 
(iliazellen)  beizumessen  ist,  unter   dem  EinfluB   von  Alter  oder 
sonstiger  regressive!*  Prozesse  zugrunde  geht,  sich  verfliissigt,  und 
in  den  Gliafaserkammern  als  kolloide  Tropfen  ausfallt.  die  zu  Cor- 
pora amylacea  auskristallisieren.    Die  Gliafasern  wtirden  sich  dann 
ganz  natiirlich  und  ohne  Schrumpfung  den  Korperchen  anlagern  und 
deren  GroBe  wiirde  sich  wiederum  nach  den  Gliafaserlticken  richten. 
Dementsprechend  ware  auch  die  Frage  ihres  Vorkommens  und  ihrer 
Bedeutung  —  Abbaustoffe  des  Gliagewebes  —  gelost.    Sie  wtirden 
also  in  dem  soliden  Gliagewebe  entstehen.    Nach  der  anderen  Mog- 
lichkeit  sind  sie  als  Gebilde  aufzufassen,  welche  sich.  wie  gesagt,  in 
anatomischen  Lticken   der  faserigen  Glia  vorfinden.    So  unwahr- 
scheinlich  und  unmoglich  die  erste  Theorie  ist,  urn  so  erwiesener 
und  sicherer  ist  die  letzte  Moglichkeit.    Ganz  abgesehen  namlich 
davon,  daB  es  fast  unmoglich  ist,  auch  mit  den  neuen  Alzheimer- 
schen  Methoden  zur  Darstellung  der  plasmatischen  Neuroglia,  den 
protoplasmatischen  Anteil   der  Glia   durch  distinkte  und  elektive 
Farbungen  von  dem  faserigen  getrennt  zur  Darstellung  zu  bringen, 
bestehen  in  dem  Gliagewebe,  welches  Corpora  amylacea  en  thai  t,  an 
und  ftir  sich  pathologische  Zustande,   so  daB  sich  die  meist  an 
jugendlichem,  embryonalem  oder  tierischem  Neurogliagewebe  ge- 
wonnenen  Erfahrungen  hier  nicht  verwenden  lassen.    Es  laBt  sich 
daher  mit  Sicherheit  in  dem  alteren  Gliagewebe  eine  Trennung  der 
faserigen  und  plasmatischen  Glia  nicht  erkennen,  so  daB  man  an 
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etwaigen  Veranderungen  audi  nicht  den  Anteil  der  Glia  an  der 
Bildung  der  Corpora  amylacea  beobachten  kann.    Hier  kommt  uns 
die  dritte  ALZHEiMERSche  Methode  zur  Darstellung  der  amoboiden 
Gliazellen,  die  Fuchsin-Lichtgriinfarbung  zu  Hilfe.    Technisch  nicht 
einfach,  hangt  es  sehr  von  der  Dauer  der  Farbungen  ab,  ob  die 
Praparate  rot  oder  griin  werden.    Nach  Alzheimer  sollen  die 
guten  Praparate  einen  violetten  Farbenton  haben.    In  solchen  Pra- 
paraten  sind  die  Gliafasern  leuchtend  rotviolett,  stark  lichtbrechend, 
ebenso  die  kleinen  Gliakerne.    Die  mittelgroBen  und  groBen  Glia- 
kerne  baben  mehr  einen  braunlich- violetten  Farbenton,  ihr  Protoplasma 
ist  von   der   violetten  Grundfarbe   des  Praparates.   Die  Corpora 
amylacea  dagegen  sind  hellgrun  von  der  Farbniiance  des  Lichtgruns. 
Auck  in  diesen  grunen  Korperchen  findet  man  ofters  konzentrische 
Schichtung,  einen  runden  zentralen  Kern,  in  (lessen  Mitte  wieder 
kleine  kristallinische  Massen.    Die  Achsenzylinder  sind  bei  dieser 
Farbung  graubraun  bis  schwarzlich,  die  Markscheiden  fast  ungefarbt, 
mit  einem  leichten  Stich  ins  Hellbraune.    Ganglienzellen  werden 
stahlgrau,  mit  violettem  Unterton  und  braunlich-griinlicher  Granula. 
Der  Ganglienzellenkern  ist  dunkelviolett,  ebenso  die  Zellfortsatze. 
In  derselben  grunen  Farbe  wie  die  Corpora  amylacea  erscheinen 
nur  die  Pia  und  deren  bindegevvebige  Fortsatze,  sowie  die  GefiiB- 
wande,  und  zwar  alle  Schichten  derselben. 

Wenn  man  aus  dem  Ausfall  dieser  Farbungen  der  einzelnen 
Gewebselemente  einen  SchluB  ziehen  wollte  auf  einen  etwaigen 
chemischen  oder  genetischen  Zusammenhang,  so  miiBte  man  zu  dem 
Resultate  kommen,  daB  die  Corpora  amylacea  weder  zu  Markscheiden 
und  Achsenzylindern  noch  zu  dem  Gliagewebe  (faserige  wie  proto- 
plasmatische  Glia)  irgendeine  Beziehung  haben,  daB  sie  also  eine 
extreme  Stellung  einnehmen.  (Nach  Alzheimer  sollen  sich  die  von 
ihm  l)eschriebenen  „amoboiden  Gliazellen"  ebenfalls  griin  farben; 
in  meinen  Praparaten  konnte  ich  leider  niemals  solche  griine  Glia- 
zellen sehen,  was  wohl  an  dem  benutzten  Material  lag.) 

Auf  Farbreaktionen  darf  man  gerade  bei  den  Corpora  amylacea 
hinsichtlick  der  Frage  ihrer  Entstehung  nicht  allzugroBes  Gewicht 
legen.  Bekanntlich  haben  sie  ja  eine  auBerordentlich  starke  Affinitat 
zu  alien  Farbstoffen,  besonders  zu  den  Hamatoxylinfarben,  weiter 
zu  den  (Anilin-)Azo-Farbstoffen,  wozu  audi  das  Lichtgnin  zu  rechnen 
ist.  Diese  Affinitat  beruht  abei-  sicher  weniger  auf  chemischer  Grund- 
lage,  als  vielmehr  auf  ihrer  konzentrischen  Schichtung.    Alle  kon- 
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zentrischen  Gebilcle,  wie  z.  B.  audi  die  Kalkkonkremente,  vermogen 
infolge  der  melukularen  Lagerung  ihrer  Teilchen  zu  Kristallen  mehr 
Farbe  aufzunehmen,  als  homogene  Gebilde,  welche  nicht  so  viele 
Liicken  und  Spalten  haben.  Sie  zeigen  dieses  Verhalten  nicht  nur 
gegeniiber  den  Kernfarben,  sondern  auch  gegeniiber  anderen  Farben, 
mit  Ausnahme  einiger  stark  saurer  Farben,  wo  es  sich  wohl  um 
chemische  Affinitat  handelt. 

Dafi  wirklich  meist  der  phjsikalische  Zustand  die  Farbungs- 
intensitat  beherrscht,  geht  am  dentlichsten  aus  den  Erscheinungen 
an  gewissen  kolloiden  Massen  hervor,  wo  z.  B.  im  Strumagewebe 
das  Kolloid  zentrale  Verdiclitungen  aufweist,  die  wie  dunkelgefarbte 
Kugeln  innerhalb  von  hellgefarbten  groBeren  Kugeln  aussehen.  Be- 
ziiglich  der  clieraischen  Zusammensetzung  von  solchen  Zentren  und 
ihrer  Umgebung  ist  kein  Unterschied  anzunehmen.  Wirken  nun 
auf  die  konzentrischen  Korperchen  zwei  Kernfarbstoffe  ein,  wie 
z.  B.  bei  der  BESTschen  Methode  mit  Hamatoxylinvorfarbung  das 
Hematoxylin  und  das  Karmin,  so  streiten  beide  Farbstoffe  um  den 
Vorrang,  und  es  kommt  zu  der  Erscheinung,  daB  die  zentralen 
Partien  hamatoxylinfarben  bleiben,  wahrend  ein  schmaler  Rand  von 
dem  Karmin  rotlich  gefarbt  wird. 

Bei  der  Fuchsin-Lichtgrunfarbung  aber  wirkt  zuerst  ein  aus- 
gesprochen  saurer  Farbstoff,  das  Saurefuchsin,  ein  und  laBt  die 
Korperchen,  ahnlich  wie  gleichartige  Farbstoffe,  Eosin  u.  a.,  fast  un- 
gefarbt,  und  dann  erst  das  Lichtgriin,  ein  basischer  Kernfarbstoff, 
welcher  die  Korperchen  erobert.  Ob  hier  wirklich  ein  chemisches 
Moment  mit  beteiligt  ist  oder  nur  eine  relative  Wertigkeit  der 
beiden  Farbstoffe  die  Grunfarbung  veranlaBt,  ist  ohne  weiteres  nicht 
zu  sagen.  Es  wiirde  ja  sehr  gegen  die  Abkunft  von  Gliazellen 
sprechen,  wenn  die  Korperchen  in  der  Tat  diesen  chemischen  Unter- 
schied zeigten,  andererseits  ist  nicht  widerlegt,  daJB  die  Corpora  j 
amylacea  nicht  doch  ihre  Substanz  aus  der  protoplasmatischen  Glia 
beziehen.  Mit  der  III.  ALZHEiMERSchen  Gliamethode  laBt  sich  nun 
besonders  schon  zeigen,  daB  die  Corpora  amylacea  auf  das  Glia- 
gewebe  wie  Fremdkorper  einen  Reiz  ausiiben  und  es  zu  einer 
Reaktion  veranlassen,  welche  in  einer  ausgesprochenen  Vermehrung 
der  Gliafasern  um  die  Korperchen  besteht.  Um  die  leuchtenden 
griinen  Korperchen  herum  liegen  die  roten  Gliafasern  enganliegend 
und  erscheinen  an  der  Mehrzahl  der  Korperchen  nur  als  Querschnitte 
und  kieine  rotliche  Punkte,  die  oft  wie  eine  Perlenschnur  die  Cor- 
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pora  amylacea  umsaumen.  Mit  geringen  Exkursionen  der  Mikro- 
meterschraube  und  starkster  Vergrofierung  laBt  sich  aber  feststellen. 
daB  es  sich  nicht  urn  etvva  bei  der  Fixierung  entstandene  Anlage- 
rungen  von  Niederschlagen  oder  von  losen  Gewebspartikelchen  oder 
etwa  von  geschrumpften  Fasern  handelt,  sondern  dafi  sich  feine 
Fasern  in  die  Umgebung  hinein  verfolgen  lassen,  wobei  vor  allem 
eine  gewisse  RegelmaBigkeit  auffallt,  insofern  bei  den  meisten 
Korperchen  die  Faserchen  sich  in  einiger  Entfernung  allmahlich  ver- 
lieren.  Neben  diesen  ganz  feinen  Faserchen,  welche  wie  ein  Netz- 
werk  ein  Corpus  amylaceum  umgeben  und  es  gegen  die  Umgebung 
abstiitzen  (Tafel  XIII),  sieht  man  meist  noch  dicke  Fasern,  welche 
als  die  urspriinglich  vorhandene  Geriistsubstanz  aufzufassen  ist.  Be- 
sonders  in  der  gliosen  Rindenschiclit  des  Riickenmarkes  erleiden  die 
Gliafasern  eine  starke  Vermehrung  und  auch  Verbreiterung,  derart, 
daB  sie  wie  dicke  knorrige  Strange  in  radiarer  Hauptrichtung,  un- 
gefahr  parallel  verlaufend,  der  Peripherie  des  Riickenmarkes  zustreben 
und  die  zahlreichen  Corpora  amylacea  in  ihren  Maschen  aufnehmen. 
AuBer  der  faserigen  Neuroglia,  welche  besonders  in  dem  nerven- 
armen  Gliageflecht  durch  Bildung  von  feinen  Faserchen  reagiert, 
erleidet  innerhalb  der  Stranggebiete  auch  die  plasmatische  Glia  eine 
Vermehrung.  Oft  sieht  man  z.  B.  Bilder,  wo  in  der  Lucke  zwischen 
einigen  Markfaserquerschnitten  eine  Gliazelle  mit  Kern  und  Protoplasma 
liegt  und  mit  letzterem  ein  Corpus  amylaceum  umgibt,  wahrend  der 
Kern  haubenartig  dem  Korperchen  eng  anliegt.  Das  Plasma  ist  oft 
nicht  mehr  homogen  und  zusammenhangend,  sondern  in  kleine 
Wurfelchen  zerfallen,  welche  wegen  ihrer  mosaikartigen  Felderung 
sehr  an  die  von  Alzheimer  beschriebenen  „Fullk6rperchen"  erinnern. 
DaB  diese  ,.Fullkorperchen",  welche  die  gleiche  Farbe  wie  die  plasma- 
tische Gliazelle  haben,  aus  dieser  durch  Zerfall  hervorgegangen  sind. 
unterliegt  wohl  keinem  Zweifel.  Alzheimer  behauptet,  auch  im 
Protoplasmaleib  von  wuchernden  amoboiden  Gliazellen  Corpora  amy- 
lacea gesehen  zu  haben.  DaB  diese  ebenfalls  nur  durch  UmflieBen 
der  plasmatischen  Gliafortsatze  doit  hineingelangt  sind,  liegt  nach 
dem  oben  Gesagten  auf  der  Hand.  Durcli  das  UmflieBen  der  plasma- 
tischen Glia  sind  auch  die  Bilder  zu  erkl&ren,  in  denen  ein  Corpus 
amylaceum  von  einer  ganz  zarten  Gliahulle  umgeben  ist.  aus  welcher 
sich  oft  noch  ein  Faserchen  nach  aufien  verfolgen  lafit  Auffallend 
und  wichtig  ist  der  Umstand,  daB  es  jedesmal  ziemlich  groBe  Corpora 
amylacea  sind,  welche  die  Reaktion  der  faserigen  und  plasmatischen 
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Glia  veranlassen,  wahrend  die  kleineren  Kiigelchen,  welche  auch 
neben  den  groBeren  und  in  engeren  Lucken  zwiscben  den  Markfasern 
zu  sehen  sind,  von  dem  Gliagewebe  gut  vertragen  werden. 

Man  ist  daher  berechtigt,  aus  dieser  Erscheinung  zu  vermuten, 
daB  die  Corpora  amylacea  klein  anfangen,  allmahlich  wachsen,  und 
erst  wenn  sie  grofi  sind,  einen  Reiz  auf  das  Gliagewebe  ausiiben. 

Fassen  wir  das  bisher  tiber  die  Beziehungen  der  Corpora 
amylacea  zum  Gliagewebe  Gesagte  zusammen,  so  gelangen  wir  zu 
dem  Resultat,  daB  eine  Genese  aus  Gliakernen  ausgeschlossen  und 
daB  auch  eine  Bildung  der  Korperchen  allein  aus  dem  plasmatischen 
Anteil  des  Gliagewebes  nicht  anzunehmen  ist.  Ihrem  ganzen  Wesen 
nach  handelt  es  sich,  wie  bis  jetzt  ersichtlich,  um  Korperchen, 
welche  in  den  anatomischen  Lucken  des  faserigen  Gliagewebes  liegen. 
dort  entstehen  und  durch  schichtenweise  Anlagerung  von  Gewebs- 
flussigkeit  wachsen. 

Die  Einzelheiten  ihrer  Entstehung,  sowie  die  Natur  der  be- 
reffenden  Gewebsfliissigkeit  werden  erst  klar  werden.  wenn  wir 
vorher  noch  kurz  die  anderen  Entstehungsmoglichkeiten  aus  Achsen- 
zylindern, Markscheiden  und  Myelintropfen  usw.  besprochen  haben. 

Hire  Entstehung  aus  Achsenzylindern  wird  von  den  Autoren 
hauptsachlich  auf  Grund  von  Bildern  angenommen,  welche  mit 
Achsenzylindermethoden  gefarbte  Langs  schnitte  durch  das  Rucken- 
mark  bieten.  Es  sind  die  bekannten  pathologischen  Veranderungen 
an  den  zugrundegehenden  Achsenzylindern,  kleinere  oder  groBere 
Anschwellungen  zu  ovaler,  birn-  oder  spindelformiger  oder  kugeliger 
Form,  welche  die  Vermutung  hervorgerufen  haben,  daB  solche 
kugeligen  Auftreibungen  die  Anfange  der  Corpora  amylacea  seien. 
Stroebe  und  erst  jiingst  wieder  Catalo  und  Achucarro  haben 
sich  dahin  geauBert,  daB  solche  „Amyloidkorperchen"  aus  ihrem  Zu- 
sammenhang  gelost  werden  wiirden,  und  daB  man  an  ihnen  „noch  gewisse 
Zeichen  ihrer  frtthereri  Abhangigkeit  von  dem  Achsenzylinder"  sehen 
konne.  Es  entstunden  so  Bilder,  wo  die  Korperchen  hintereinander 
in  langen  Ketten  angeordnet  seien.  In  einer  beigegebenen  Mikro- 
photographie  sieht  man  z.  B.  auch  ein  Korperchen,  das  ein  Corpus 
amylaceum  sein  soil,  im  Zusammenhang  mit  einem  Achsenzylinder, 
gewissermafien  in  ihm  liegend  oder  von  ihm  umflossen.  Ahnlich 
sind  auch  die  mikroskopischen  Zeichnungen.  An  solchen  Korperchen 
ist  auBerdem  ein  Intensitatsunterschied  in  der  Farbung  zu  beob- 
achten,  derart,  daB  die  zentralen  Partien  dunkel  gefarbt  sind  und 
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sich  ziemlich  scharf  gegen  einen  mehr  oder  weniger  breiten  blaB- 
gefarbten  Rand  abheben. 

Ebenso  wie  die  Abbildungen  (z.  B.  Tafel  XIII,  Fig.  2  a  bei 
Catalo  und  Achucarro  108)  vermuten  lassen,  daG  aufier  Achsen- 
zylindern  auch  eine  Mitbeteiligung  der  Markscheiden  besteht,  konnen 
die  beiden  Autoren  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen,  dafi  die  Korper- 
chen  nur  aus  dem  Achsenzylinder  allein  hervorgehen. 

.  Einen  Beweis  fiir  ihre  Theorie  haben  die  erwahnten  Autoren, 
|  wie  sie  selbst  zugeben,  nicht  erbracht  und  wollten  es  auch  nicht,  da 
sie  ja  selbst  die  Annahme  nicht  von  sich  weisen,  daB  es  sich  viel- 
leicht  bei  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  doch  um  ein  allge- 
meineres  Degenerationsprodukt  handle,  insofern  sie  ..sowohl  von  den 
Achsenzylindern  wie  auch  von  den  Gliazellen  ihren  Ursprung  ent- 
nehmen  konnen". 

Auf  Ruckenmarkslangsschnitten,  welche  mit  van  Gieson,  nach 
Bielschowsky  und  nach  Cajal  gefarbt  wurden.  habe  ich  selbst 
niemals  solche  Korperchen  im  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern 
gesehen.  Zur  Identifizierung  der  Corpora  amylacea  leistete  mir,  wie 
schon  oben  erwahnt,  die  Kombinationsfarbung  mit  Jod  und  Best- 
schem  Karmin  gute  Dienste.  Alle  Korperchen,  welche  sich  elektiv 
fiirbten,  waren  ganz  isoliert,  nur  umgeben  von  einer  feinen  Glia- 
hulle  oder  feinsten  Gliafaserchen.  Da  es  keine  einwandsfreien 
Elektivfarbungen  fiir  die  Neurofibrillen  und  Achsenzylinder  gibt,  ist 
es  moglich,  daG  es  mitgefarbte  Gliafaserchen  oder  Gliakliimpchen 
sind,  welche  an  den  Korperchen  anhaften  und  so  Tauschungen  ver- 
anlaBt  haben. 

Bei  Langsschnitten  muB  man  sich  besonders  huten,  einen  ana- 
tomischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern  anzunehmen,  da  es 
haufig  vorkommt,  dafi  ein  Corpus  amylaceum  tiber  oder  unter  einer 
langsverlaufenden  Markfaser  liegt.  diese  eindriickend,  solche  Trug- 
bilder  erzeugt,  besonders  wenn  der  Schnitt  die  Kuppe  einer  solchen 
Einbuchtung  getroffen  hat.  Im  allgemeinen  ist  aber  ein  derartiger 
Breitenunterschied  zwischen  Corpus  amylaceum  und  Achsenzylinder 
vorhanden,  da6  es  schon  aus  diesem  Grunde  sehr  zweifelhaft  er- 
scheint,  ob  ein  anatomischer  Zusammenhang  zwischen  Achsenzylinder 
und  Corpus  amylaceum  moglich  ist. 

Wie  auch  Catalo  und  Achucarro  erwahnen,  darf  man  auf  die 
gleiche  Farbe  der  Achsenzylinder  und  der  Korperchen  bei  einigen 
Achsenzylindermethoden  nicht  allzugroBes  Gewicht  legen,   da  die 
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Corpora  amylacea  an  und  fur  sich  als  konzentrische  Gebilde  sehr 
leicht  Farbstoffe  aufnehmen.  Andererseits  sprechen  audi  die  Silber- 
praparate  nach  Cajal  in  gewissem  Sinne  gegen  die  Entstehung  aus 
Acbsenzylindern,  insofern  namlich  bei  dieser  Methode  die  Achsen- 
zylinder  sehr  viel  Silber  reduzieren  und  daher  tief  schwarz  erscheinen, 
wahrend  die  Corpora  amylacea  hell  bleiben.  Es  muBte  hochstens 
an  dein  physikalischen  Zustand  der  Schichtungskonkremente  liegen, 
daB  sie  metallisches  Silber  nicht  aufzunehmen  vermogen,  wenn  anders 
sie  doch  direkt  in  den  Achsenzylindern  durch  Quellung  entstanden 
sind  oder  aus  der  gleichartigen  Substanz  herauszutropfen  scheinen. 
Eine  Anderung  der  chemischen  Zusammensetzung  in  den  entstehenden 
Korperchen  ist  auch  nicht  anzunehmen,  nachdeni  durch  den  positiven 
Ausfall  der  Jod-  und  Bestfiirbung  an  den  ganz  kleinen  kugeligen 
konzentrischen  Korperchen  in  den  Ganglienzellenliicken  als  erwiesen 
gelten  darf,  daB  man  in  diesen  ,,Jugendformenu  der  Corpora  amylacea 
schon  eine  individuelle  chemische  Komplexverbindung  vor  sich  hat. 

Es  wird  wohl  niemals  moglich  sein,  einen  exakten  histologischen 
Beweis  fiir  die  Entstehung  aus  Achsenzylindern  sowie  aus  Mark- 
scheiden,  denen  wir  uns  jetzt  zuwenden  wollen,  zu  erbringen,  da 
es  sich  bei  diesen  urn  morphologisch  besonders  strukturierte  Gebilde 
handelt,  welche  im  Stadium  ilirer  Degeneration,  in  welchem  sie  an 
Ort  und  Stelle  cin  Corpus  amylaceum  bilden  sollen,  die  Tendenz 
haben,  kugelige  oder  tropfige  Gestalt  anzunehmen,  so  daB  sie  in 
dem  tropfenformigen  Zustand  viel  zu  sehr  an  die  Corpora  amylacea 
erinnern  und  daher  zu  Tauschungen  Veranlassung  geben  konnen. 
AuBerdem  konnen  wir  Gewebsschnitte  nur  nach  Fixation  farben  und 
nicht  verhiiten,  dafi  tropfbar-flussige  Materie  im  Gewebe  verloren 
geht.  Die  mikroskopischen  Bilder  solcher  halbfliissiger  und  fixierter 
Gewebe  besitzen  daher  nur  eine  bedingte  Naturtreue. 

Es  ist  unmoglich,  daB  wir  die  Fixation  der  Praparate  in  einem 
Augenblick  einwirken  lassen,  wo  gerade  ein  „Myelin"tropfen  im  Be- 
griff  ist.  die  Myelin-  oder  Nervenrohre  zu  verlassen  oder  sich  aus 
deren  Wand  abzustoBen,  vielmehr  sind  diese  kugeligen,  tropfigen 
Gebilde  im  Innern  von  blasig  gequollenen  degenerierenden  Nerven- 
fasern  schon  fertige  Produkte,  welche  dann  besonders  unter  dem 
EinfluB  von  Fixierungsfliissigkeiten  eine  kugelige  Gestalt  annehmen, 
welche  sie  i miner  nach  einem  physikalischen  Gesetz  der  Innen- 
spannung  annehmen  miissen.  Wie  alle  Tropfen,  besonders  aber 
solche  von  dicken  Flussigkeiten  oder  „Colloid"  im  physikalischen 
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Shine,  haben  diese  kleinen  Tropfenniederschlage  innerhalb  und  auBer- 
lialb  der  Nervenscheideu  eine  besondere  innere  Struktur,  welche  zu- 
nachst  infolge  ihrer  Oberflachenspannung  sich  zu  Schichttropfen  und 
dann  wahrscheinlich  zu  Schichtkristalltropfen  umwandeln.  So  ent- 
stehen  die  am  „Myelin"  bekannten  Phanomene  der  „flussigen  Kri- 
stalle".  VVenn  dann  in  einem  „flieBenden  Kristall"  eine  kristallinische 
Dissoziation  wirksam  ist,  so  wird  sich  eine  innere  Lageanderung  der 
Molekiile  vollziehen  und  es  entstehen  so  „Spharokristalle".  Aus 
diesem  Grunde  ist  nicht  ganz  auszuschlieBen,  daB  das  freiwerdende 
Myelin  sich  an  der  Bildung  der  Corpora  amylacea  beteiligt  Alle 
Myelintropfen  haben  aber,  sowie  sie  aus  ihrer  Einscheidung  heraus 
sind,  vielleicht  einem  Expansionsbedurfnis  folgend,  eine  groBere  Ge- 
stalt  als  unsere  kleinsten  und  echten  Corpora  amylacea.  Rein  histo- 
logisch  und  morphologisch  kann  man  wegen  einer  gewissen  Ahnlich- 
keit  in  der  feinen  kristallinischen  Struktur  zvvischen  Myelintropfen 
und  den  Corpora  amylacea  der  Theorie  nicht  entgegentreten,  der- 
zufolge  sie  aus  „Umwandlung"  von  Myelintropfen  entstehen  sollen. 
Wohl  aber  bietet  uns  das  Polarisationsmikroskop  und  die  frische 
Untersuchung  an  Quetschpraparaten  eine  Handhabe  zur  scharfen 
Trennung  von  „Myelin"  und  Corpora  amylacea.  Letztere  sind  be- 
kanntlich  nicht  doppeltbrechend  und  erscheinen  in  der  Ebene  des 
polarisierten  Lichtes  matt  leuchtend,  wie  kleine  rundliche  Ausschnitte 
von  grauem  Milchglas,  wahrend  die  myelinformigen  Nervenelemente 
in  ihren  periphersten  Wandungen  eine  leuchtende  glanzende  Hiille 
enthalten.  und  ein  Teil  der  zu  Tropfen  zusammengeflossenen  myeli- 
nigen  Substanzen  schone  Doppelbrechung  zeigt,  meist  mit  schwarzem 
Polarisationskreuz  in  ihrer  Mitte.  Wenn  auch  die  Doppelbrechung 
der  Ausdruck  einer  kristallinischen  Struktur  der  Spharokristalle  ist, 
wie  das  z.  B.  Kayserling,  Orgler,  Aschoff  u.  a.  durch  Er- 
warmen  und  Wiederabkiihlenlassen  doppeltbrechencler  Lipoide  be- 
wiesen  haben,  so  ist  bei  der  groBen  morphologischen  Ahnlichkeit 
mit  „Myelin"tropfen  demnach  wegen  der  Verschiedenheit  ihrer 
Doppelbrechung  anzunehmen,  daB  sie  chemisch  zwei  verschiedene 
Gebilde  sind.  Eine  chemische  Umwandlung  der  Myelintropfen  in 
Corpora  amylacea  ist  aber  aus  den  oben  besprochenen  Griinden  aus- 
geschlossen. 

In  der  charakteristischen  Jodreaktion  besitzen  wir  ein  Mittel 
zur  genauen  Trennung  von  „Corpora  amylacea"  von  ahnlichen  kon- 
zentrischen  Korperchen,  wie  z.  B.  die  „Myelintropfen",  und  wir  wollen 
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daher  nur  das  als  „Corpus  amylaceum"  bezeichnen,  welches  die  Jod- 
reaktion  gibt. 

Bezeichnend  ist  die  Tatsache,  daB  alle  Autoren,  welche  einen 
genetischen  Zusammenhang  mit  Achsenzylindern  und  Markscheiden 
annehmen  und  irgend  welche  Stadien  im  Bilde  festzuhalten  ver- 
suchten,  entweder  die  Jodreaktion  nicht  angewendet  haben  oder  von 
einem  negativen  Resultat  berichten.  Myelintropfen  werden  bekannt- 
lich  auf  Jodzusatz  nur  gelb  und  nicht  dunkelrotbraun  oder  violett 
bei  dunnerer  Konzentration  und  bei  der  von  mir  oben  angegebenen 
technischen  Modifikation  der  Jodfarbung. 

Leider  erwahnt  auch  Stroebe95)  in  seiner  Arbeit  iiber  ex- 
perimentelle  Degeneration  am  Riickenmark  nicht,  ob  die  durch 
Achsenzylinderquellung  und  Impregnation  mit  Substanzen  aus  der 
uu|Uollenen  Markscheide  sich  bildenden  kugeligen,  teils  homogenen, 
teils  konzentrisch  geschichteten  Korperchen  sich  mit  Jod  wie  die 
anderen  Corpora  amylacea  farben.  Ware  das  der  Fall,  so  hatte 
man  in  den  kugeligen,  ovalen  oder  birnformigen  Auftreibungen  der 
Achsenzylinder.  wie  sie  aufier  von  Stroebe95)  von  Leber84-86), 
Treitel88),  Homen106),  Schaffer90)  u.  a.  beschrieben  werden,  die 
Entstehung  der  Corpora  amylacea  vor  sich. 

Wie  schon  oben  erwahnt,  miissen  wir  aber  den  Namen  Corpora 
amylacea  fttr  diejenigen  Gebilde  reservieren,  welche  sich  mit  Jod  in 
typischer  Weise  farben.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dafi  sich  bei 
der  Nervendegeneration  konzentrische  Kugeln  im  Innern  von  Nerven- 
rohrchen  zeigen,  ebenso  wie  sie  auch  Stroebe,  Holschewnikoff 
u.  a.  in  peripheren  Nerven  gefunden  haben,  welche  morphologisch 
die  gleichen  Erscheinungen  bieten  wie  die  Corpora  amylacea,  aber 
andere  chemische  Reaktionen  geben,  wie  z.  B.  mit  Jod  Gelbfarbung, 
weshalb  sie  von  Holschewnikoff  u.  a.  fur  hyaline  Produkte  ge- 
halten  wurden,  oder  sich  mit  BESTschem  Karmin  nicht  leuchtend 
rot  farben.  Diese  Kugeln  erfahren,  soweit  man  aus  der  Literatur 
ersehen  kann,  mit  Osmiumsaure  eine  primare  und  sekundare 
Schwarzung  und  weichen  in  ihrem  Verhalten  nicht  von  den  Fett- 
tropfen  ab,  welche  bei  der  Marchifarbung  in  degenerierten  Nerven- 
gebieten  zur  Darstellung  gelangen. 

Fur  diese  Korperchen,  welche  nicht  als  richtige  Corpora  amy- 
lacea identifiziert  sind,  paBt  vielmehr  der  Name  „Nervendegenerations- 
kugelchen"  oder  „Nervenkugelchen",  wie  ihn  Wolf101)  fur  die  Corpora 
amylacea  vorgeschlagen  hat.    Ich  selbst  habe  in  meinen  Praparaten 
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mit  Achsenzylincler-  und  Markscheidenfarbungen  ofters  solche  kuge- 
lige  Auftreibungen  und  kleine  konkrementahnliche  Korperchen  in 
nahem  Zusamraenhang  mit  Markfasern  gesehen,  konnte  sie  aber  (lurch 
Farbungen  mit  Jod  und  mit  BESTsdiem  Karmin  oder  mit  der  Ver- 
silberungsmethode  nach  Schaffer1^)  (Modifikation  der  Marchi- 
farbung)  farberisch  genau  trennen  von  schwarzen  Myelintropfen. 
Gegen  die  chemisclie  Umwandlung  der  Myelintropfen  in  Corpora 
amylacea  habe  ich  mich  oben  schon  ausgesprochen. 

Wolf101)  schreibt  allerdings,  dafi  man  „ein  verschieden  starkes 
Annehmen  der  Farbe"  „an  anderen  Praparaten",  „mit  anderen  Farb- 
stoffen"  sehen  konne,  aber  an  was  fur  Gebilden,  ob  an  Quer-  oder  Langs- 
schnitten,  ist  auch  aus  folgendem  nicht  zu  ersehen:  „Zuerst  wird  das 
Hematoxylin  intensiver  vom  Achsenzylinder  angenommen,  schlieBlich 
auch  von  der  Markscheide  und  erst  dann  allmahlich  geben  die  Korperchen 
die  Jodschwefelsaurereaktion.  So  ist  es  auch  erklart,  warum  sich  mit 
anderen  Farbstoffen  immer  mehr  Korperchen  farben  als  mit  Jod  und 
Schwefelsaure,  und  es  ist  unz weifelhaft  bewiesen,  dafi  Myelin- 
tropfen und  Corpora  amylacea  nur  die  Reprasentanten  sind  ver- 
schiedener  Stadien  des  Degenerationsprozesses  der  Nervenfasern." 
Mit  diesen  Worten  ist  aber  nichts  erwiesen.  Wahrscheinlich  hat 
Wolf  die  Bilder  vor  Augen,  welche  Schaffer  von  der  Entstehung 
der  Corpora  amylacea  entwirft:  an  Markfaserquerschnitten  (!)  oder 
an  „Segmenten  degenerierender  Fasern"  —  (wie  diese  entstehen 
oder  wie  lang  sie  sind,  wird  nicht  gesagt)  —  soil  infolge  einer 
chemischen  Umwandlung  des  degenerierenden  Achsenzylinders  und 
der  Markscheide  eine  Veranderung  der  Farbbarkeit  dieser  Gebilde 
eintreten,  insofern  bei  der  Alaunhamatoxylinfarbung  einmal  ein 
Stadium  eintrete,  wo  in  einer  helleren  Scheibe  mit  konzentrischer 
Schichtung  (Schaffer  meint  die  Markscheide)  ein  dunklerer  Punkt 
liege,  der  tief  gefarbt  sei.  Letzterer  (Achsenzylinder)  verliert  all- 
mahlich seine  Farbe  und  unterscheidet  sich  bald  nicht  mehr  von 
seiner  Markscheidenumgebung,  und  das  Corpus  amylaceum  sei  dann 
fertig,  gewissermafien  durch  eine  „Amalgamierung"  beider  Elemente. 
Dafi  das  kein  echtes  Korperchen  ist,  geht  aus  Schaffers  Angaben 
selbst  hervor,  namlich  es  soli  ein  fast  homogenes  blafi  violett  ge- 
farbtes  rundliches  Gebilde  sein. 

Diese  Theorie  von  Schaffer  ist  nicht  nur  sehr  unwahrschein- 
iich,  man  kann  sie  sogar  leicht  widerlegen.  Nach  ihm  (Schaffer) 
mufiten  alle  Korperchen  die  Grofie  haben  wie  Markfaserquerschnitte 
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oder  Segmeiite,  was  aber  (lurch  das  Auftreten  der  ganz  kleinen 
Corpora  amylacea  berichtigt  ist,  und  zweitens  muBten  sie  nur  an 
den  Stellen  vorkommen,  wo  Markfaserquerschnitte  oder  deren  Seg- 
mente  Hegen.  Dagegen  spreclien  am  typischsten  die  zahlreichen 
Corpora  amylacea  in  der  gliosen  Grenzschicht  der  zentralnervosen 
Organe,  in  der  siclier  keine  Nervenfasern  nachzuweisen  sind. 

Aus  denselben  Griinden  sind  die  Theorien  zu  widerlegen, 
denen  zufolge  an  Ort  und  Stelle  der  dcgenerierenden  Nervenfaser 
cin  Corpus  amylaceum  entstehen  soli,  etwa  durch  Aufrollung  von 
Achsenzylindern  mit  Impregnation  von  Myelin  oder  flussiger  Mark- 
scheidensubstanz  (Rokitanzky  (loc.  cit.)  u.  a.)  oder  aus  Myelin- 
tropfen, in  denen  noch  Bruchsttickchen  ausgestoBener  Achsenzylinder 
sich  befinden  sollen  (Hesse  124)).  Alle  diese  so  entstandenen  Korper- 
chen  hatten  cine  GroBe,  welche  meist  diejenigen  der  Corpora  amy- 
lacea ubertrifft.  und  fur  diese  kleinen  Korperchen  wiirde  sich  nach 
obigen  Theorien  kein  Entstehungsmodus  finden. 

Zum  SchluB  mo  elite  ich  nochmals  darauf  hinweisen,  daB  die 
Arbeit  von  Ceci  (loc.  cit.)  bei  der  Besprechung  der  Entstehungs- 
frage  bei  den  Corpora  amylacea  ausgeschaltet  werden  muB,  da  es 
sich.  wie  schon  erwahnt,  in  seinem  Fall  unmoglich  urn  Corpora 
amylacea  gehandelt  haben  kann  wegen  ihrer  makroskopischen 
Sichtbarkeit,  und  daB  audi  chemisch  eine  andere  Substanz  in 
Frage  konnnt  wegen  der  verschiedenartigen  Farbungen  mit  Jod  und 
an  deren  Reaktionen  (Osmiumsaure). 

Wegen  der  weiteren  gegenseitigen  Beziehungen  von  Achsen- 
zylindern,  Markscheiden  und  Myelintropfen  war  es  notwendig,  sie 
zusammen  zu  besprechen,  zumal  audi  kein  einziger  Alitor  auf  dem 
alleinigen  Entstehen  aus  einem  einzelnen  Gewebselement,  wie  z.  B. 
Achsenzylinder,  bestand,  oline  eine  Mitbeteiligung  anderer  Substanzen, 
wie  z.  B.  der  Myelintropfen  oder  von  zirkulierendem  Gewebssaft  an- 
zunehmen. 

Eine  direkte  Entstehung  aus  Ganglienzellen  ist  histologisch 
noch  nicht  nachgewiesen,  ist  aber  audi  nicht  anzunehmen.  Die 
kleinen  Corpora  amylacea  in  den  Ganglienzellenliicken  konnten  eine 
Art  Ausscheidungsprodukt  aus  der  Nervenzelle  sein,  jedoch  spreclien 
die  vielen  anderen  gleichartigen  Corpora  amylacea  in  der  Peripherie 
des  Ruckeninarks  und  an  anderen  Orten,  wo  keine  Ganglienzellen 
liegen,  mehr  fflr  ein  allgemeineres  Degenerationsprodukt.  Es  ist 
sehr  zweifelliaft,  ob  es  je  gelingen  wird,  eine  Entstehung  der  Cor- 
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pora  amylacea  aus  spezifischer  Nervensubstanz  zu  beweisen.  Wie 
bis  jetzt  ersichtlich,  geniigt  keine  der  „neurogenen'-  Theorien,  um 
alle  Erscheinungen  und  die  Bezielmngen  der  Korperchen  zum  Gfe- 
webe,  speziell  zum  Gliagewebe,  zu  erMaren. 

Was  die  „hamatogene"  Theorie  betrifft,  so  stutzt  sie  sich  auf 
ganz  unzureichende  Beweisgriinde.  Hofrichter  U6)  z.  B.  fand  in 
einein  durch  Messerstich  verwundeten  Lumbalmarke  in  den  Hinter- 
und  Seitenstrangen  Corpora  amylacea,  „die  man  bekanntlich"  (wahr- 
scheinlich  unter  dem  Einflufi  von  v.  Recklinghausen"1))  „als  Zer- 
fallsprodukte  von  Blut  anspricht"  (!),  und  verinutet  bei  der  Bildung 
der  Korperchen  einen  Zusammenhang  „mit  der  durch  die  \'erletzung 
gesetzten  Blutung".  Histologisch  bringt  er  aber  keinen  naheren 
Anhaltspunkt.  Ahnliche  Vermutungen  stellte  audi  Saltykow115) 
auf,  welcher  bei  der  Ependymitis  granularis  in  den  Gliawucherungen 
des  Ependyms  Korperchen  beschreibt,  die  morphologiscli  vollkommen 
den  Corpora  amylacea  gleichen,  von  denen  er  aber  keine  Farb- 
reaktion  angibt  und  sie  im  Text  „hyaline  Korperchen"  nennt.  Trotz- 
dem  meint  er,  was  aus  der  Textfigurbezeichnung  hervorgeht.  dafi  es 
J  orpora  amylacea"  seien,  und  glaubt  aus  ihrem  Vorkommen  in 
den  oberflachlichen  Ependymschichten  den  SchluB  Ziehen  zu  dttrfen, 
dafi  sie  „auch  aus  anderen  Elementen  als  aus  den  Nervenelementen" 
entstehen  konnen.  Diese  Korperchen,  welche  nach  seiner  Beschrei- 
bung  und  seiner  auf  Tafel  V,  Fig.  28  gegebenen  Abbildung  als 
richtige  Corpora  amylacea  aufgefafit  werden  miissen,  bringt  er  in 
nachsten  Zusammenhang  mit  Blutgefafien  und  in  genetischer  Be- 
ziehung  mit  „einzelnen  im  Gewebe  verstreuten  roten  Blutkorperchen". 
Auf  welche  Weise  dies  geschehen  soil,  winl  nicht  erwahnt.  Viel- 
leicht  bestehe  auch  ein  Zusammenhang  mit  einer  Art  Exsudations- 
prozefi  im  Sinne  einer  „Ansammlung  von  Plasma"  innerhalb  der 
Gewebsmaschen.  Gegen  die  Identitat  dieser  Korperchen  mit  wirk- 
lichen  Corpora  amylacea  spricht  aber  der  Umstand,  dafi  sie  auch 
innerhalb  von  Kapillaren  nachweisbar  sind.  An  anderer  Stelle  wieder 
erwahnt  Saltykow  selbst,  dafi  man  sie  auffassen  konnte  als  eine 
.,  Teilerscheinung  der  hyalinen  Degeneration  der  Ependymgranu- 
lationen".  Auch  andere  Autoren  (May113),  Touton111)  und  v.  Reck- 
linghausen61)) haben  eigentlich  nur  Vermutungen  aufgestellt,  aber 
niemals  einen  Beweis  erbracht. 

In  meinen  Praparaten  fanden  sich  nicht  die  geringsten  An- 
haltspunkte  fur  eine  Entstehung  der  Corpora  amylacea  aus  Blut- 
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bestandteilen.  Ebensowenig  ist  wegen  der  Haufigkeit  des  Vor- 
kommens  der  Corpora  amylacea  in  der  Membrana  perivascularis 
gliae  und  in  den  perivaskularen  Raumen  etwa  an  eine  Ablagerung 
von  aus  den  Blutgefafien  stammenden  Substanzen  zu  denken,  da 
sonst  alle  anderen  Corpora  amylacea,  welche  nicht  in  der  Nahe  von 
BlutgefaBen  liegen,  eine  andere  Entstehungsweise  haben  miiBten. 
Also  auch  die  hainatogene  Theorie  ist  hinfallig. 

Entgegen  der  Ansicht  von  Stilling,  welcher  die  Korperchen 
als  postmortale,  nicht  intra  vitam  entstehende  Faulnisprodukte 
auffafit,  mochte  ich  nur  durch  Hervorhebung  der  charakteristischen 
Fremdkorperreaktion  von  seiten  der  Neuroglia  als  bewiesen  hin- 
stellen,  daB  es  sich  in  der  Tat  um  intra  vitam  entstehende  Gebilde 
handelt. 

Es  bleibt  nach  Ablehnung  aller  anderen  Theorien  nur  noch 
eine  Entstehung  der  Korperchen  durch  Niederschlagsbildung 
aus  zirkulierendem  Gewebssaft  iibrig.  Ob  hinsichtlich  der 
Zusammensetzung  dieser  Gewebslymphe  auch  flussige  Bestandteile 
von  „Myelin"  beteiligt  sind,  wie  das  hauptsachlich  Kolliker54), 
Meckel40),  Posner59)  und  vor  allem  Siegert63)  annahmen,  ist 
hier  gleichgiiltig,  wesentlich  ist  jedenfalls,  daB  bei  dieser  Ent- 
stehungsart  eine  morphologisch  nicht  sichtbare  und  histologisch  nicht 
nachweisbare  Fliissigkeit  (ohne  alle  Myelintropfen)  die  Bildungs- 
statte  der  Corpora  amylacea  ist.  Welclien  Anteil  die  Neuroglia, 
welchen  die  Markfasern  und  Ganglienzellen  oder  die  BlutgefaBe  an 
der  Zusammensetzung  dieser  Gewebsflussigkeit  haben,  ist  bei  der 
Entstehungsfrage  belanglos. 

Dies  ist  der  Gegenstand  einer  besonderen  Betrachtung  iiber 
die  Bedeutung  der  „Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems. 
Fur  die  Bildung  der  corpora  amylacea  durch  sukzessive  Nieder- 
schlage  aus  der  Gewebsflussigkeit  entscheiden  sich  neuerdings  auch 

RlBBERT67),     DeLAMARE112),     ALZHEIMER3)     Ulld  SlMCHOWICZ117), 

welche  sie  auBerdem  als  Stoffwechselprodukt  des  gesamten  Zentral- 
nervensystems auffassen. 

Wie  schon  ofters  erwahnt.  miissen  wir  in  den  ganz  kleinen 
corpora  amylacea,  in  den  Ganglienzellenliicken  und  in  den  zentralsten 
Partien  des  Riickenmarkes  die  ersten  sichtbaren  Anfange  er- 
b  lick  en  (Tafel  XIII,  Fig.  6).  Nach  der  Peripherie  des  Organs  nehmen 
sie  an  Grofie  sowie  an  Haufigkeit  zu  und  erreichen  in  den  superfiziellen 
gliosen  Membranen  der  Peripherie  und  der  inneren  GefaBe  (auch 
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als  Peripheric  anzusehen)  ihr  Maximum.  Dabei  drangt  sich  uns  der 
Vergleich  auf  mit  den  von  Nicolaier  und  Ebstein125)  1895  bei 
der  Ausscheidung  der  Harnsaure  in  die  Niere  beschriebenen  Vor- 
gangen,  wo  hoch  oben  in  den  Anfangsabschnitten  der  Tubuli  der 
Mere  die  kleinsten  Uratpartikelchen  zur  Abscheidung  gelangen  und 
gegen  die  Peripherie  zu  an  GroBe  und  Haufigkeit  zunehmen.  Diese 
Korperchen,  ebenso  wie  unsere  Corpora  amylacea,  sind  dabei  in  Ab- 
liangigkeit  zu  bringen  von  den  Lymphstromungsverhaltnissen,  insofern 
sie  an  Stellen  der  geringsten  Stromungsgeschwindigkeit,  wie  z.  B. 
in  dem  innersten  Teil  des  Riickenmarkes.  am  ehesten  sich  nieder- 
schlagen.  Dann  werden  sie  durch  die  Lymphstromung  in  prii- 
formierten  Lymphbahnen  vorwarts  transportiert.  Auf  dem  Wege 
dorthin  und  dortselbst  wachsen  sie  allmahlich  durch  schichtenweise 
Anlagerung  von  Gewebsfliissigkeit. 

Dieser  Weg,  den  die  wachsenden  K6rperchen  an  den  innersten 
Teilen  des  Riickenmarkes  oder  anderer  Gehirnteile  nach  der  Peripherie 
nehmen,  mufi  dementsprechend  als  eine  anatoinische  Lymphbahn 
betrachtet  werden  und  bedeutet  einen  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
anatomischen  Lymphbahnen  im  Zentralnervengewebe.  Die  Kenntnis 
solcher  Lymphbahnen  ist  noch  sehr  gering.  teilweise  wegen  der 
technischen  Schwierigkeiten,  sie  durch  Injektionsversuche  —  ich 
erinnere  z.  B.  nur  an  die  bekannten  Versuche  von  Key  und 
Retzius126)  —  darzustellen,  andererseits,  weil  es  oft  unmoglich  er- 
scheint,  sie  von  den  durch  die  Fixierung  und  andere  Einflusse  ge- 
schaffenen  kiinstlichen  Gewebsspalten  zu  trennen.  So  war  z.  B.  lange 
Zeit  unklar,  ob  die  perizellularen  Liicken  urn  die  Ganglienzellen 
eine  anatoinische  oder  artifizielle  Erscheinung  sind,  ebenso  wie  die 
Frage  der  perivaskuliiren  Lymphraume  (der  Hisschen  und  der 
ViRCHOw-RoBiNschen  Raume)  noch  der  Diskussion  bedarf. 

Aus  den  Ganglienzellenlucken  in  den  fixierten  Schnitten  allein 
schliefien  schon  die  einen  auf  einen  tatsachlich  praformierten  Lymph- 
raum.  wahrend  die  anderen  Autoren  diese  Spalten  ffir  die  Folgen 
ungeeigneter  Konservierung,  also  fiir  Kunstprodukte  halten  (z.  B. 
Nissl127)).  Wtirde  sich  diese  Theorie  bewahrheiten,  so  liefen  ja 
die  in  den  Ganglienzellenlucken  freiliegenden  Corpora  amylacea  Ge- 
fahr.  am  Ende  ebenfalls  fiir  Kunstprodukte  oder  postmortale  Er- 
scheinungen  gehalten  zu  werden. 

Durch  Untersuchungen  von  Rehn128)  iiber  Karzinomatose  der 
Riickenmarkshaute,  sowie  von  C.  Fischer  129)  und  Merzbacher  l30)  u.  a. 
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uber  Karzinommetastasen  in  Gehirn  unrt  Ruckenmark  diirfte  es 
als  sehr  wahrscheinlich  gelten,  daB  wegen  der  Anwesenheit  von 
Tuinorzellen  urn  die  Ganglien/ellen  und  die  groBeren  Zellfort- 
satze  in  der  Tat  ein  praformierter  perizellularer  Lymphraum  besteht. 
Zu  der  gleichen  Annahme  miissen  wir  auch  gelangen  aus  den  Leuko- 
zytenanhaufungen  um  die  Ganglienzellen.  wie  sie  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  auch  von  Nissl131)  —  ausnahmsweise  konnten  „meso- 
dennale  Zellen  in  ektodermale  Gewebe"  eintreten  —  und  besonders 
von  Loewenstein  182)  und  Sittig133)  bei  der  Meningitis  cerebro- 
spinal und  Encephalitis  beschrieben  wurden.  Auch  unsere  kleinen, 
ebenso  wie  die  groBeren  Corpora  ainylacea  in  der  allernachsten  Um- 
gebung  der  Ganglienzellen  und  entlang  der  groBeren  Zellfortsatze 
sprechen  sehr  dafur,  daB  in  der  Tat  um  die  Ganglienzellen  heruni 
ein  anatomischer  Lymphraum  besteht,  welchem  sicher  die  allergroBte 
Bedeutung  bei  den  Lebensvorgangen  der  Zelle  beizuinessen  ist.  DaB 
auch  Korperchen  sekundar  durch  Fixierung  usw.  in  die  Ganglien- 
zellenliicken  hineingefallen  sein  konnen,  liegt  auf  der  Hand  Be- 
sonders gilt  dies  von  den  groBen  Corpora  ainylacea,  an  welchen 
man  noch  Reste  einer  Meinbrana  gliae  ,,pericellularis"  (wie  man  sie 
nennen  kann)  anhaften  oder  noch  in  Zusammenhang  mit  dieser  durch 
feinste  Gliafaserchen  verbunden  und  in  die  Liicken  hineinragen 
sehen  kann.  Die  ganz  kleinen  Corpora  ainylacea  zeigen  indes  keine 
GliaUmspinnung.  Nicht  nur  in  den  Ganglienzellenliicken,  also  in 
einer  beim  Ruckenmark  wenigstens  ganz  zentral  gelegenen  Partie, 
sondern  auch  in  deren  Umgebung  in  der  grauen  Substanz  und  an 
den  Ubergangsstellen  dei-  grauen  in  die  weiBe  Substanz  sieht  man 
haufig  solche  ganz  kleinen  Corpora  amylacea.  Uber  deren  Ent- 
stehung  gilt  das  uber  die  kleinen  Korperchen  in  den  Ganglienzellen- 
liicken Gesagte.  [Es  ist  anzunehmen,  daB  an  diesen  Gewebspartien 
eine  sehr  langsame  Stromung  der  Gewebslymphe  ist,  so  daB  sie  hier 
am  raschesten  entstehen.]  Nach  der  Peripherie  zu,  also  beispiels- 
weise  im  Ruckenmark  nach  der  gliosen  Rindenschicht  der  Membrana 
gliae  centralis  um  den  Zentralkanal  und  nach  der  Membrana  gliae 
perivascularis  um  die  zentralen  GefaBe,  nehmen  die  kleinen  Corpora 
amylacea  an  Zahl  ab  und  werden  ersetzt  durch  die  groBeren  und 
ganz  groBen  an  der  auBersten  Peripherie.  Diese  Erscheinung  laBt 
den  Gedanken  zu,  daB  allgemein  die  Corpora  am}dacea  des  Zentral- 
nervensystems  von  der  Peripherie  nach  dem  Zentrum  hin  an  H&ufig- 
keit  abnehmen. 
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Wenn  aber  der  sie  bedingende  ProzeB,  beispielsweise  Alters- 
erscheinungen  oder  Storungen  in  der  Zirkulation  oder  Untergang 
von  nervosem  Gewebe  stark  ausgesprochen  ist,  kann  man  sie  auch 
weiter  hinein  in  die  zentralen  Partien  der  nervosen  Substanz  ver- 
folgen. 

Die  gewohnliche  Erscheinung  ist  die,  daB  sie  hauptsachlich  in 
den  periphersten  gliosen  Schichten  anzntreffen  sind.  wie  z.  B.  in  den 
subpialen  Schichten,  um  den  Zentralkanal,  in  den  Ventrikelwandungen, 
um  die  GefaBe  usw.  Wenn  sie,  wie  z.  B.  auch  in  unserem  Haupt- 
fall  (414,  1909)  auch  in  so  grofier  Menge  in  der  grauen  Substanz 
auftreten,  so  ist  das  nur  der  Ausdruck  dessen,  daB  die  Gewebs- 
liicken  und  Gliakammern  in  der  Peripherie  schon  alle  init  Korperchen 
gelullt  sind,  so  daB  die  nachfolgenden  Korperchen  sich  zentral warts 
ablagern  mtissen.  Es  ist  dies  eine  weitere  Bestatigung  unserer  An- 
nahme,  daB  ein  zentrifugaler  Lymphstrom  besteht.  Auf  Langs- 
schnitten  durch  das  Riickenmark,  wobei  besonders  die  Wurzelaustritts- 
zonen  getroffen  sind,  kann  man  die  Erscheinung  besonders  gut 
beobachten.  Wahrend  namlich  die  Haufigkeit  der  Corpora  amylacea 
in  alien  Riickenmarkshohen  durchschnittlich  die  gleiche  bleibt,  ist 
eine  partielle  Zunahme  an  denjenigen  Stellen  zu  konstatieren,  wo 
die  Wurzeln  in  schniger  Richtung  das  Mark  verlassen.  Hier  turrnen 
sich  zwischen  den  Markfasern  hintereinanderliegend  unzahlige  Corpora 
amylacea  auf,  welche  sich  wie  nebeneinanderliegende  Ketten  gegen 
die  Rindenschicht  und  die  LissAUERsche  Randzone  anstemmen.  Nach 
alien  diesen  Erscheinungen  sind  wir  berechtigt  zu  der  Annahme, 
daB  die  Lymphstromung  an  den  Wurzeln  ebenfalls  in  zentrifugaler 
Richtung  stattfindet.  Ein  Unterschied  zwischen  sensiblen  und  motori- 
schen  Wurzeln  ist  diesbezuglich  nach  meinen  Untersuchungen  nicht 
vorhanden,  wohl  aber  insofern,  als  eine  gewisse  Mehrzahl  der  Kor- 
perchen sich  in  den  hinteren  Ruckenmarkspartien  befindet,  was  ja 
von  vielen  Autoren  schon  konstatiert  wurde. 

Ebenfalls  als  Peripherie  aufzufassen  ist  die  Membrana  gliae 
perivaskularis  (wo  iibrigens  auch  ektodermales  an  mesodermales  Ge- 
webe grenzt).  In  dieser  gliosen  Membran,  welche  unter  gewissen 
pathologischen  Verhaltnissen  (Atherosklerose  der  Gefafie  u.  a.)  wuchern 
kann,  weshalb  Alzheimer  134)  fur  solche  Befunde  den  Namen  „peri- 
vaskulare  Gliose"  pragte,  finden  sich  die  Corpora  amylacea  sehr 
haufig  in  groBer  Anzahl.  Einige  von  diesen  reichen,  an  feinste  Glia- 
faserchen  hangend,  in  den  Hisschen  perivaskularen  Raum.  andere 
befinden  sich  freiliegend  in  ihm. 
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DaB  in  den  perivaskularen  Lymphraumen  allerhand  Abbaustoffe 
und  zellige  Elemente  vorkoramen,  wie  z.  B.  bei  der  senilen  In- 
volution, aber  auch  Infiltrate,  bei  Schlafkrankheit,  Paralyse,  Lyssa  usw. 
ist  eine  bekannte  Erscheinung. 

Auch  das  Vorhandensein  von  Corpora  amylacea  in  diesen  peri- 
vaskularen Lymphraumen  spricht  sehr  fur  die  Praexistenz  anatomi- 
scher  Lymphraume.  Von  Wichtigkeit  ist  aber,  dafi  es  nur  groBe 
Corpora  amylacea  waren,  welche  ich  bis  jetzt  in  dem  Hisschen 
Lymphraum  gesehen  babe.  Selbst  fur  den  Fall,  daB  alle  diese  Cor- 
pora amylacea  sekundar  sich  aus  dem  Verband  der  Membrana  gliae 
perivascularis  losgelost  haben  und  in  die  perivaskularen  Lymphraume 
gelangt  sirid,  halte  ich  wegen  der  zahlreichen  sonstigen  Abbaupro- 
dukte,  die  immer  wieder  in  diesen  Hisschen  Liicken  gefunden  werden, 
diese  keineswegs  fur  artefizielle  Spalten,  welche  die  Folge  von 
schlechter  Konservierung  sind,  oder  wie  Held135)  meint,  „auf  radi- 
kaler  Zerstorung  der  Grenzschicht  der  Glia"  beruhen,  sondern  fur 
wirkliche  anatomische  LymphspaJten.  Man  ist  nur  zu  leicht  geneigt, 
die  Hisschen  Raume  als  artefizielle  Spalten  aufzufassen.  Wohl 
konnen  sie  eine  Erscheinung  bei  Gehirnodem  oder  traumatischen 
perivaskularen  Blutungen  darstellen,  also  traumatisch  bedingt  sein, 
in  den  Gehirnen  alterer  Individuen  aber  mufi  man  sie  wegen  der 
Konstanz  des  Vorkommens  und  der  scharfen  und  glatten  Abgrenzung 
(lurch  die  Membrana  perivascularis  gliae  und  vor  allem  wegen  des 
regelmaBigen  Auftretens  von  Abbauprodukten  durchaus  zu  den  nor- 
malen  Erscheinungen  rechnen. 

In  den  Riickenmarken  j lingerer  Individuen  konnte  ich  dagegen 
ofters  feinste  Gliafadchen  von  der  Gliagrenzschicht  nach  der  Intima 
piae,  der  „Membrana  limitans  accessoria"  (Held)  hiniiberziehen  sehen. 
Es  ist  daher  moglich,  daB  sich  dieser  Hissche  Raum  erst  allmahlich 
und  unter  gewissen  physikalischen  Verhaltnissen  bildet,  anatomisch 
ist  er  aber  sicher  praformiert  eben  in  dem  Gebiete,  wo  (entwick- 
lungsgeschichtlich)  das  ektodermale  Gliagewebe  sich  mit  der  meso- 
dermalen  GefaBadventitia  beriihren.  Die  von  Unger136)  im  Frei- 
burger  pathologischen  Institut  ausgefiihrten  Tuscheinjektionsversuche 
rechtfertigen  allerdings  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Ansicht 
iiber  den  artefiziellen  Charakter  der  Hisschen  Raume,  insofern  man 
eine  durch  das  Eindringen  der  Tusche  hervorgerufene  Erweiterung 
der  im  Grenzgebiet  gegen  die  Adventitia  vorhandenen  Gliaspalten 
und  ein  EinreiBen  der  Fiiden  der  Gliagrenzschicht  annehmen  muB. 
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Wie  weit  bei  der  moglichen  Bilclung  der  perivaskularen  Raume 
intravital  Schrumpfungsvorgange  mit  im  Spiel  sind,  kann  ich  nicht 
sagen.  In  alien  Gehirnen  und  Riickenmarken,  in  denen  ich  Corpora 
amylacea  fand,  waren  audi  die  perivaskularen  Raume  anzutreffen. 

In  dem  ViRCHOW-RoBiNschen  Raum  (zwischen  der  „Membrana 
limitans  accessoria",  der  Intima  piae,  und  der  eigentlichen  Adventitia) 
habe  ich  niemals  Corpora  amylacea  gefunden. 

Wenn  man  die  Anhaufungen  der  Corpora  amylacea  in  den 
gliosen  Grenzmembranen  in  Beziehung  bringt  zu  den  Lymph- 
stromungsverhaltnissen ,  so  kann  man  die  gliosen  Grenzhaute,  die 
subpialen  und  perivaskularen,  und  die  „Substantia  centralis  gliae" 
(Held137))  auffassen  als  Filterflachen  fiir  die  Corpora  amylacea. 
Jenseits  derselben  scheinen  die  Korperchen  meist  nur  atypisch  und 
durch  besondere  mechanische  Bedingungen  hingelangt  zu  sein.  So 
sind  auch  die  seltenen  Befunde  zu  erklaren,  wo  einige  Corpora 
amylacea  in  der  Pia  mater  liegen.  DaB  in  der  Pia  auch  Corpora 
amylacea  vorkommen  konnen,  hat  erst  kiirzlich  wieder  Simchowicz  117| 
bei  der  senilen  Demenz  festgestellt.  An  der  Auflockerung  der  Pia 
sieht  man  oft  noch  die  Spalten,  durch  welche  das  Korperchen  wahr- 
scheinlich  dorthin  gelangt  ist  (Tafel  XIII,  Fig.  5).  Besonders  deut- 
lich  sieht  man  mit  der  III.  ALZHEiMERschen  Gliamethode  die  griinen 
Corpora  amylacea,  von  roten  Gliafasern  uinsponnen,  in  der  aufge- 
lockerten,  ebenfalls  grun  gefarbten  Pia.  An  solchen  Praparaten 
konnte  ich  in  dem  Fall  (S.-No.414,  1909)  auBerdem  noch  die  inter- 
essante  Beobachtung  machen,  daB  an  den  Stellen,  wo  die  Pia  noch 
adharent  mit  der  periphersten  gliosen  Rindenschicht  war,  und  wo  be- 
sonders viele  Corpora  amylacea  sich  an  die  Peripherie  gedrangt 
haben.  sich  rotgefarbte  dicke  Gliafasern  in  die  grune  Pia  hinein- 
gesenkt  haben,  gleichsam  urn  sie  zu  halten,  oder  vielleicht  urn  die 
gliose  Rindenschicht  zu  verbreitern.  Die  roten  Gliafasern  legen  sich 
dann  buschelartig  oder  einzeln  in  die  Pia  hinein,  meist  parallel  mit 
ihrer  Struktur  verlaufend.  Eine  Erklarung  dafiir  weiB  ich  nicht 
zu  geben. 

Aus  der  Lagerung  der  Korperchen  in  den  Lymphspalten  und 
ihrer  besonderen  Anordnung  in  den  gliosen  peripheren  Filter- 
schichten  darf  man  aber  nicht  allgemein  den  SchluB  Ziehen,  daB 
eine  Lymphzirkulation  aus  den  zentralen  Partien  nach  der  Peripherie 
erfolgt,  wohl  aber  kann  man  sagen,  daB  die  Lymphstromung  ent- 
schieden  abhangig  ist  von  der  Verteilung  der  Neuroglia. 
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Es  ist  vvohl  anzunehmen,  daB  es  eine  interneurale  und 
intraneural  Lymphstronmng  gibt,  die  in  entgegengesetzter  Richtung 
stattfindet. 

Injektionsversuche.  sowie  die  Erfahrungen  bei  tier  Spinal-  und 
Lumbalpunktion  erklaren  wohl  nicht  alle  diese  Erscheinungen,  doch 
kann  man  sagen,  daB  z.  B.  nacli  den  Untersuchungen  iiber  den  Yer- 
laufsweg  des  Tetanusgiftes  von  Hans  Meyer  und  Fred  Ranson138) 
ein  intraneuraler  zentripetaler  Lymphstrom  besteht,  und  daB  in  ent- 
gegengesetzter Verlaufsrichtung  die  interneurale  Lymphe  flieBt  und 
die  Abbaustoffe,  wozu  ich  hauptsachlich  die  Corpora  amylacea  recline, 
nach  der  Peripherie,  also  zentrifugal,  transportiert.  In  dieser  Be- 
ziehung  ist  zwischen  hinteren  zentripetalleitenden  und  vortleren 
motorischen  Wurzeln  kein  Unterschietl  zu  beobachten.  DaB  auch 
deni  Zentralkanal  in  dem  Lymphsystem  eine  besondere  Funktion 
zukommt,  ist  sicher.  Nach  Untersuchungen  von  Guillain139-  u0), 
welcher  sterile  Aufschwemmungen  von  Farbstoffen  in  die  Hinter- 
st range  ties  Hundes  injizierte,  wobei  er  zu  dem  Resultat  kam,  daB 
die  Lymphe  im  Riickenmark  einen  aufsteigenden  Verlaufsweg  nahm 
und  daB  die  lymphatische  Zirkulation  in  Hinterstrangen  unabhangig 
von  derjenigen  der  \Torder-  und  Seitenstrange  sei,  erleidet  tlabei 
auch  tier  Zentralkanal  eine  an  die  Syringomyelic  erinnernde  Er- 
weiterung.  Es  ist  daher  anzunehmen,  daB  gegen  den  Zentralkanal 
hin,  wie  auch  gegen  die  Hirnventrikel  ein  Strom  von  Gewebslymphe 
hinzieht,  wobei  also  die  in  der  Substantia  gliae  centralis  und  in  den 
Ventrikelwandungen  hinter  den  Ependymzellen  liegentlen  Corpora 
amylacea  wieder  die  Bedeutung  der  Glia  als  Abfangvorrichtung  von 
festen  Substanzen  klarlegen.  Auf  die  Einzelheiten  der  tibrigen 
Lymphstromungsverhaltnisse,  wie  z.  B.  die  Beziehungen  zu  dem 
Subarachnoidalraum  und  die  Lymphsacke  der  Riickenmarkshaute 
kann  ich  nicht  naher  eingehen,  da  es  zu  sehr  von  unserem  Thema 
abfiihren  wiirde. 

Wie  schon  fruher  angedeutet,  findet  von  der  Erkenntnis  tier 
Bedeutung  tier  Glia  ausgehend  die  ganze  Frage  der  Lokalisation 
der  Corpora  amylacea  in  den  verschiedenen  Teilen  des  nervosen 
Zentralapparates  ihre  natiirliche  Beantwortung,  weshalb  ich  es  fur 
uberiltissig  halte,  ihr  eine  besondere  Besprechung  zu  widmen.  Eine 
ausfiihrliche  Darstellung  der  speziellen  Lokalisation  der  Korperchen 
in  den  Gehirn-  und  Ruckenmarksteilen  ist  von  Redlich91)  gegeben. 
In  dieser  Beziehung  mufi  ich  Redlich  ganz  zustimmen.    Nur  auf 
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einige  Punkte  mochte  ich  noch  aufmerksam  machen.  An  den  Rticken- 
markswurzeln  unci  austretenden  Gehirnnerven  kann  man  bekanntlich 
oft  noch  eine  kleine  Strecke  weit  hinaus  die  Corpora  amylacea  ver- 
folgen.  Ihre  interfibrillare  Langsanordnung  ist  dabei  besonders 
auf  Langsschnitten  sehr  deutlich  zu  sehen.  An  WEiGERTSchen  Glia- 
praparaten  sieht  man  aber  oft  ein  Aufhoren  der  Gliafasern,  wahrend 
die  Korperchen  noch  weiter  hinaus  vorkommen  und  in  ihreni  tinkto- 
riellen  und  morphologisch-chemischen  Verhalten  nicht  von  den  intra- 
medullaren  oder  intracerebralen  Korperchen  abweichen.  Dafiir 
wurde  die  Annahme  des  Gliafilters  also  nicht  mehr  passen.  Meine 
Praparate  erlauben  mir  es  nicht,  Genaueres  iiber  die  Neuroglia  der 
austretenden  Nerven  zu  sagen.  Erst  jungst  aber  haben  L'Hermitte 
und  Klarfeld141)  mit  der  WEiGERTSchen  Farbung  festgestellt,  dafi 
man  an  jedem  Hirnnerven  eine  Stelle  findet,  wo  der  zentrale  Nerv 
in  den  peripheren  iibergeht.  Dort  befindet  sich  ein  „Neurogliakegel", 
eine  gliose  Ubergangszone.  Diese  gliose  Zone  ist  verschieden  weit 
entfernt  und  audi  bei  dem  einzelnen  Gehirnnerven  verschieden  groB. 
Ob  sie  fur  die  Lokalisationsverhaltnisse  der  Korperchen  in  den  Nerven- 
wurzeln  eine  Erklarung  bildet,  ist  daher  fraglich.  Auffallend  ist 
aber  die  Regelmafiigkeit,  mit  der  die  Corpora  amylacea  ungefahr  an 
der  Stelle  in  den  Nerven wurzeln  aufhoren,  wo  die  Glia  aufhort,  so 
daB  diejenigen  Korperchen,  welche  jenseits  von  ihr  noch  gefunden 
werden,  als  passiv  dorthin  gelangt  aufgefafit  werden  miissen.  Viel- 
leicht  spielt  auch  der  hydrostatische  Differentialdruck  zwischen  der 
Lymphe  im  Duralsack  und  derjenigen  im  Riickenmark  dabei  eine  ge- 
wisse  Rolle. 

Ein  Weiterwandern  der  Corpora  amylacea  bis  in  die  Lymph- 
spalten  der  Spinalganglien  und  sympathischen  Ganglien  (Ganglion 
solare),  welche  nach  Injektionsversuchen  von  Key  und  Retzius126) 
mit  den  Subarachnoidealraumen  und  Lymphspalten  der  Nerven  in 
einem  unmittelbaren  Zusammenhang  stehen  sollen,  ware  wohl  theore- 
tisch  rnoglich,  jedoch  wurden  sie  an  diesen  Stellen  noch  nicht  ge- 
funden, auch  konnte  ich  sie  niemals  dort  antreffen.  Auch  in  den 
peripheren  Nerven  konnte  ich  niemals  „Corpora  amylacea"  finden 
(ich  verstehe  darunter  diejenigen  Korperchen,  welche  die  Jod-,  Best-, 
Neutralist-  sowie  eine  negative  Sudan  III-  und  Osmiumfarbung 
geben),  wohl  aber  sah  ich  konzentrisch  geschichtete  „Nervendegene- 
rationskiigelchen",  die  auf  Jodzusatz  gelb  bleiben  und  mit  Sudan  III- 
und  Osmiumsiiure  positiv  gefarbt  wurden.    Auf  die  Abgrenzung  der 
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beiden  verschiedenartigen  Korperchen  werde  ich  spater  noch  zuriick- 
kommen. 

Wenn  wir  alles  uber  die  Entstehung  der  Corpora  amylacea  im 
Zentralnervensystem  und  uber  ihre  Beziehungen  zu  dem  Gewebe 
bisher  Gesagte  kurz  zusammenfassen ,  so  konnen  wir  uns  dahin 
atifiern,  daB  sie  weder  aus  Gliakernen  noch  Zellen,  noch  aus  Achsen- 
zylindern,  Markscheiden,  Myelintropfen  und  Blutbestandteilen  durch 
morphologische  und  chemische  Zustandsanderung  entstehen  konnen. 
sondern  daB  sie  Produkte  sind,  welche  durch  Ausfallung  aus  der 
Gewebsflussigkeit  in  kleinsten  Partikelchen  entstehen,  mit  dem  Lymph- 
strom  an  die  Peripherie  wandern  oder  am  Ort  ihrer  Entstehung 
liegen  bleiben,  in  den  Gewebsliicken  durch  Apposition  neuer  Schich- 
ten  wachsen,  von  einer  gewissen  GroBe  ab  einen  Reiz  auf  die  Glia 
ausiiben  und  sie  zur  Abstiitzung  wie  gegen  Fremdkorper  anregen, 
so  dafi  sie  fest  im  Gliagewebe  verankert  bleiben  und  nicht  in  den 
Lyinphstrom  verschleppt  werden  konnen. 

Bei  ihrer  Entstehung  ist  wohl  der  Vorgang  anzunehmen,  daB 
in  einer  iibersattigten  Losung  eine  Ausfallung  eines  „Kolloids"  durch 
einen  Elektrolyten  stattfindet,  und  daB  dieser  Elektrolyt  eine  bei 
dem  Abbau  der  nervosen  Substanz  aus  EiweiBsubstanzen  und  Lipoi- 
den  freiwerdende  Phosphorsiiure  oder  Fettsaure  ist.  Die  EiweiB- 
kolloide  in  der  Gewebslymphe  befinden  sich  also  ursprunglich  in 
leicht  beweglicher  Losung  als  „Hydrosole",  also  als  EiweiBsole, 
welche  dann  unter  dem  Einflusse  einer  der  oben  genannten  mog- 
licherweise  vorhandenen  Elektrolyten  zu  einem  zuerst  amorphen 
„Gel"  erstarren.  Dieses  „Gel"  ist  als  aus  organischer  Substanz  ent- 
standen,  sehr  wasserreich  und  quellungsfahig  und  verandert  sich  zu 
einer  gelatinosen  oder  gallertigen  Masse.  Infolge  der  Oberflachen- 
spannung  nimmt  es  dann  kugelige  Gestalt  an,  und  es  entsteht  so 
ein  kleines  Corpus  amylaceum,  also  ein  ganz  kleines  ,,Kolloidk6rper- 
chen".  An  diesem  ist  noch  keine  konzentrische  Schichtung  wahrzu- 
nehmen.  In  der  Annahme,  daB  diese  Korperchen  aus  hochmoleku- 
lareu  EiweiBverbindungen  aufgebaut  sind,  was  im  nachsten  Kapitel 
noch  besprochen  wird,  ist  es  auch  begreiflich,  daB  kein  scharfer 
Unterschied  hinsichtlich  kolloidalem  und  kristalloidem  Zustand  bei 
ihnen  besteht,  so  daB  sie  auskristallisieren  konnen.  Ob  das  Primare 
eine  Ausfallung  in  Tropfenform  und  das  Sekundare  eine  kristallinische 
Struktur  in  den  Kiigelchen  ist,  interessiert  mehr  den  theoretischen 
Chemiker.    Eine  innere  kristallinische  Struktur  in  gallertigen  oder 
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gelatinosen  Tropfen  ist  ja  nach  den  bedeutsamen  Untersuchungen 
von  0.  Lehmann142-143)  iiber  fliissige  Kristalle  als  sicher  anzu- 
nehmen.  Wohl  ist  aber  die  konzentriscke  Schichtung  der  Corpora 
amylacea  nicht  die  Folge  innerer  kristallinischer  Gestaltungskmfte, 
sondern  die  naturliche  Erscheinung  einer  appositionellen  Anlagerung 
von  neuen  kolloidalen  Massen  von  aufien  her,  wobei  wahrscheinlich 
eine  Impregnation  der  Randschichten  der  Korperchen  mit  tibersattig- 
ter  Hydrosole  und  sekundare  Ausfallung  quellungsfahigen  Kolloids 
stattfindet.  Von  eigentlichen  „SpMrokristallenu  kann  man  also  bei 
den  unfixierten,  in  frischem  Zustand  befindlichen  Corpora  amylacea 
nicht  sprechen,  wohl  aber  nach  Fixierung  und  Einwirkenlassen  ver- 
schiedener  Agentien.  Wie  schon  fruher  angedeutet,  sieht  man  dann 
haufig  kristallinische  Einlagerungen  in  charakteristischer  zentrierter 
Anordnung,  welche  bekanntlich  so  oft  zu  Verwechslungen  mit  Kernen 
AnlaB  gegeben  haben.  In  diesem  Stadium  sind  die  Korperchen 
kristallinisch  fest  und  konnen  dann  als  .,Spharokristalleu  aufgefaBt 
werden.  Alle  diese  kristallinischen  Einschliisse  sind  also  sekundarer 
Natur. 

Aus  der  richtigen  Deutung  der  konzentrischen  Schichtung  als 
„Jahresringe"  versteht  sich  auch  eine  langsame  Entwicklung  und  ein 
langsames  Wachstum  der  Schichtungskorperchen.  Wie  wir  spater 
bei  der  Besprechung  ihrer  Bedeutung  noch  sehen  werden,  entspricht 
dieses  Wachstum  auch  vollig  den  chronischen  Abbauprozessen  im 
Zentralnervensystem.  DaB  eine  Konzentration  der  Losung,  aus 
welcher  sie  kolloidal  ausfallen,  mit  dabei  im  Spiel  ist,  diirfte  wohl 
auBer  Zweifel  sein.  Ebenso  kann  man  ihre  Bildung  in  gewisse  Ab- 
hangigkeit  bringen  von  der  Ruhe,  in  welcher  sich  die  zirkulierende 
Lymphe  befindet.  Ein  rascheres  Wachsen  der  Korperchen  durch 
schichtenweise  Anlagerung  aus  starker  konzentrierten  Losungen  diirfte 
wohl  an  der  Peripherie  des  Organs  vor  sich  gehen,  wahrend  im 
Innern  aber  erst  dann  die  kleinen  Corpora  amylacea  auftreten,  wenn 
in  der  Peripherie  des  Riickenmarkes  in  der  gliosen  Rindenschicht 
und  den  Wurzelzonen  die  Gewebslucken  zwischen  den  Gliafaserchen 
und  den  Markfasern  schon  gefullt  sind  mit  Corpora  amylacea.  Dem- 
entsprechend  findet  man  sie  auch  in  der  Tat  nur  bei  ganz  vorge- 
schrittenen  Fallen  oder  Riickenmarken  mit  besonderen  Lymphstromungs- 
storungen  in  der  grauen  Substanz  urn  die  Ganglienzellen.  Die  ersten 
bei  alternden  Individuen  findet  man  bekanntlich  auch  in  der  Peri- 
pherie des  Riickenmarkes  oder  Gehirns.    Je  alter  das  Ruckenmark, 
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oder  je  chronischer  der  krankhafte  ProzeB  ist,  desto  weiter  gegen 
das  Innere  kin  kann  man  im  allgemeinen  die  Corpora  amylacea 
verfolgen. 

Ein  Transport  von  Corpora  amylacea  durch  den  Lymphstrom 
kann  naturlich-  nur  bei  den  kleinen  K6rp*erchen  angenommen  werden. 
solange  sie  noch  durch  die  Gewebsliicken  hindurchkommen  und  noch 
nicht  von  der  Neuroglia  abgekapselt  worden  sind;  wohl  aber  ist  man 
aus  der  charakteristischen  Anordnung  der  grofieren  und  gegen  das 
Zentrum  hin  an  GroBe  abnehmenden  Korperchen  berechtigt,  eine 
Lymphstromung  in  dem  oben  angedeuteten  Sinne  anzunehmen. 

Was  geschieht  nun  aus  den  Corpora  amylacea?  Der  eigen- 
tiimliche  Umstand,  da6  sie  nur  eine  gewisse  GroBe  bis  ungefahr  50  ^ 
erreichen,  laBt  vermuten,  daB  ihre  GroBe  abliangig  ist  von  der  Weite 
der  Gewebsmaschen,  insbesondere  der  starren  Gliakammern.  Grofier 
als  die  schon  in  den  periplieren  gliosen  Maschen  liegenden  Korper- 
chen konnen  sie  also  nicht  werden.  Nimmt  der  sie  bedingende 
ProzeB  allmahlich  zu,  so  treten  zentralwarts  nur  neue  kleinere  Kor- 
perchen auf,  welche  dann  gerade  so  bis  zu  einer  ihnen  durch  die 
Gliafasern  gezogenen  Grenze  wachsen.  Von  einer  Auflosung  oder 
Phagozytose  durch  die  plasmatische  Glia  ist  nichts  bekannt.  Die 
zufalligen  Befunde  von  Corpora  amylacea  in  plasmatischen  Gliazellen 
habe  ich  Miller  schon  dahin  gedeutet,  daB  sie  dorthin  durch  Um- 
flieBung  der  sie  abstiitzenden  Gliazelle  gelangt  sind. 

3.  Die  Chemie  der  Corpora  amylacea. 

Der  groBte  Teil  meiner  praktischen  Arbeiten  war  dem  Studium 
der  chemischen  Eigenschaften  der  Corpora  amylacea  gewidmet. 

Da  es  bis  jetzt  der  physiologischen  Chemie  nur  zum  Teil  ge- 
lungen  ist,  die  im  Zentralnervensystem  vorhandenen  chemischen  Be- 
standteile  durch  besondere  fraktionierte  Extraktionsmethoden  zu  iso- 
lieren,  und  da  es  weiterhin  noch  kein  Verfahren  gibt,  die  Corpora 
amylacea  von  ihrer  Umgebung  befreit,  gewissermaBen  in  Reinsubstanz, 
der  chemischen  Analyse  zuganglich  zu  machen,  so  miissen  wir  zur 
Ergriindung  ihrer  chemischen  Natur  sie  im  Zusammenhang  mit  dem 
Gewebe  mit  den  bisher  gebrauchlichen  morphologischen  und  Farbungs- 
methoden  behandeln.  Die  Resultate  solcher  mikrochemischen  Ver- 
suche  werden  aber  immer  solange  nicht  den  Anspruch  auf  Exaktheit 
erheben  konnen,  bis  wir  durch  Vervollkommnung  und  Weiterausbau 
der  Methoden  spezifische  Reaktionen  besitzen,  welche  nicht  nur  den 
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vorwiegenden  Bestandteil  der  Gemische  —  urn  solche  handelt  es  sich 
ja  meistens  —  sondern  womoglich  auch  die  einzelnen  Substanzen, 
jede  fur  sich  getrennt,  feststellen  konnen. 

Aufier  den  an  den  Corpora  amylacea  bekannten  Versuchen,  sie 
in  Losung  zu  bringen.  versuchte  ich  zunachst  vor  allem,  sie  in  Zucker 
iiberzufuhren,  wandte  die  zum  Nachweis  von  Amyloid,  Hyalin, 
Cholesterin,  Kalk,  Glykogen  usw.  gebrauchlichen  mikrochemischen 
Reaktionen  an  und  besonders  die  in  der  Lipoidforschung  wichtigen 
Fettfarbungsmethoden. 

Im  AnschluB  an  die  von  Dr.  Kawamura  im  hiesigen  patho- 
logischen  Institut  vorgenommenen  Untersuchungen  an  reinen  Lipoid- 
substanzen,  welche  Herrn  Geheimrat  Aschoff  von  Geheimrat 
Kiliani  und  Professor  Windaus  am  hiesigen  chemischen  Laborato- 
rium,  sowie  von  Dr.  Rosenheim  vom  Kings  College  in  London  zur 
Verfugung  gestellt  wurden.  nahm  ich  an  diesen  reinen  Lipoidsub- 
stanzen  die  fur  die  Corpora  amylacea  charakteristischsten  Reaktionen 
vor  mit  Jod-  und  Jodschwefelsaure,  sowie  mit  BESTSchem  Karmin 
und  versuchte  dies  auch  hauptsachlich  an  verschiedenen  Gemischen 
dieser  Lipoide  untereinander,  sowie  mit  Cholesterin,  Lecithin  (Merck) 
und  Glykogen  (Kahlbaum-Berlin),  Olivenol,  Olsaure,  olsaurem  Natron 
und  anderen  ahnlichen  Substanzen,  in  der  Hoffnung,  vielleicht  in 
Mischungen  eine  charakteristische  Jod-  und  BEST-Reaktion  zu 
finden. 

Da  ich  unabhangig  von  Dr.  Kawamura  die  mikrochemischen 
Untersuchungen  ausfiihrte  und  sie  aufierdem  auf  die  morphologischen 
und  Polarisationsmethoden  hinsichtlich  der  Frage  ihrer  Doppel- 
brechung,  Myelinbildung  und  konzentrischen  Schichtung  ausdehnte, 
aufierdem  noch  die  Reaktionen  mit  Neutralrot,  Nilblau,  Sudan  III 
nach  Ciaccio,  nach  Goledetz  und  teilweise  nach  Smith  an  den 
reinen  Substanzen  anwendete,  so  sind  meine  Untersuchungen  an  den 
reinen  Lipoiden  einerseits  eine  Erganzung,  dann  aber  eine  Nach- 
prufung  der  KAWAMURAschen  Versuche.  Kawamuras  Arbeit  tiber 
die  „Cholesterinesterverfettung"  ist  inzwischen  im  Verlage  von  Fischer, 
Jena  erschienen  U4). 

Bevor  ich  auf  diesen  Teil  meiner  Untersuchungen  eingehe, 
mochte  ich  vorher  noch  iiber  das  Resultat  der  mikrochemischen 
Untersuchungen  an  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems, 
soweit  sie  schon  von  anderen  Autoren  bekannt  sind  und  sich  mit 
meinen  Nachprufungen  decken,  kurz  berichten.   Die  Corpora  amylacea 
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sind  chemisch  charakterisiert  (lurch  eine  auffallende  Schwerloslichkeit 
in  den  gebrauchlichen  Losungsmitteln.  In  Wasser  unloslich,  quellen 
sie  beim  Erwarmen  und  Kochen  in  Wasser  und  verdunnter  Essig- 
saure  nicht  auf,  und  verandern  sich  erst  nach  langer  Einwirkung 
von  kochendem  Wasser  oder  verdunnter  Saure  derart,  daB  sie  unter 
Verlust  ihrer  inneren  Struktur,  aber  mit  Beibehaltung  ihrer  Form 
und  Grofie  an  Farbbarkeit  mit  Jod  in  dem  Sinne  verlieren,  daB  sie 
auf  LuGOLSche  Losung  nicht  mehr  den  dunkelrotbraunen  Farbton 
annehmen,  sondern  bedeutend  heller  bleiben.  Bei  langerem  Erwarmen 
in  indifferenter  Fliissigkeit  unter  dem  Deckglas  gehen  sie,  wie  auch 
in  trockenem  Praparat  unter  dem  EinfluB  der  Hitze  rasch  zugrunde 
und  sind  nur  noch  als  unkennbare  kleinste  kriimelige  Piinktchen  an 
ihrer  friiheren  Stelle  zu  vermuten.  In  Alkohol  und  Ather,  Aceton. 
Schwefelkohlenstoff,  Ligroin,  Benzin,  Chloroform  und  Mischungen 
dieser  Extraktionsmittel  bei  jeder  Temperatur  sind  sie  ebenfalls  un- 
loslich. In  einem  „erhitzten"  Gemisch  von  Ather  und  Chloroform 
sollen  sie  sich  nach  Wolf101)  und  Miura145)  bald  losen.  Ich  kann 
diese  Angaben  nur  insofern  bestatigen,  als  sie  unter  dem  EinfluB 
der  Hitze  verschwinden.  Nach  Erhitzung  war  kein  Ather-Chloroform 
mehr  vorhanden,  so  daB  man  eine  Auflosung  nicht  verfolgen  konnte. 
In  diesen  Losungsmitteln  behalten  sie  ihre  konzentrische  Schichtung, 
diese  wird  sogar  noch  etwas  deutlicher.  Alle  verdiinnten  Sauren 
haben  ebenfalls  keinen  EinfluB  auf  sie,  nur  stark  konzentrierte  Sauren, 
die  uberhaupt  alles  zerstoren.  Gegeniiber  Alkalien  verhalten  sie  sich 
nicht  gleichgiiltig,  insofern  von  einer  maBig  starken  Konzentration 
an  (z.  B.  die  Halfte  der  Normalnatronlauge  mit  Wasser  gemischt) 
die  Korperchen  mit  Homogenisierung,  radiaren  Einrissen  und  schup- 
penformigen  Abschilferungen  lamelloser  Randpartien  reagieren.  All- 
mahlich  findet  dann  eine  Auflosung  einzelner  Segmente  statt.  LaBt 
man  nach  Vorbehandlung  mit  einem  Tropfen  Alkohol-Ather,  Aceton- 
Ather,  Schwefelkohlenstoff,  Ligroin,  Chloroform,  dunner  Saure  und 
diinner  Lauge  auf  den  Schnitt  einen  Tropfen  LuGOLscher  Losung 
flieBen,  so  farbten  sich  die  Korperchen  sehr  rasch  schon  hellviolett. 
Es  ist  moglich,  daB  wir  hier  eine  Umkehrung  der  Jodschwefelsaure- 
reaktion  vor  uns  haben;  doch  glaube  ich,  daB  hier  eine  physikalisch- 
molekulare  „AufschlieBung"  der  Korperchen  stattfindet,  weniger  eine 
chemische  Umwandlung,  so  daB  ein  Zustand  geschaffen  wird,  bei 
welchem  das  Jod  als  violettes  Metall,  etwa  ahnlich  wie  in  Dampfform. 
in  kleinsten  Teilchen  sich  in  den  kleinsten  Liicken  zwischen  den 
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Molekulen  des  Korperckens  einlagert,  so  daB  eine  Jodmetallfarbung 
resultiert. 

Zur  Prufung  der  chemischen  Ahnlichkeit  mit  „tierischer  Starke", 
fur  welche  Donders22)  und  Paulitzky49),  vor  alien  Klebs'52)  die 
Corpora  amylacea  gehalten  haben,  und  in  der  Vermutung,  es-  konnte 
ein  Kohlhydratkorper  in  den  Korperchen  enthalten  sein,  versuchte 
ich,  die  Korperchen  durch  Behandlung  mit  Speichel  in  Zucker  tiber- 
zufuhren. 

Kleine,  Corpora  amylacea-reiche  frische  Partikelchen  von  einem 
Ruckenmark  wurden  zu  diesem  Zweck  trocken  zerzupft  und  dann  mit 
einer  groBeren  Menge  reinen  Speichels  in  einem  kleinen  GefaBchen  einige 
Tage  im  warmen  Zimmer  stehen  gelassen,  der  UberschuB  der  Fliissig- 
keit  vorsichtig  mit  einer  Pipette  abgesaugt  und  der  Rest  mit  destil- 
liertem  Wasser  fest  ausgeschiittelt,  bis  eine  feine  Aufschwemmung 
erreicht  war.  Mit  derselben,  sowie  mit  ihrem  Filtrat  vvurde  dann 
im  Reagenzglas  die  TROMMERsdie  Probe  angestellt,  wobei  sich  keine 
fur  Zucker  ckarakteristische  Reaktion  zeigte;  auBerdem  versuchte  ich 
mit  einem  LoHNSTEiNschen  Prazisionssoccharometer  einen  Zucker- 
nachweis,  aber  jedesmal  ohne  Erfolg.  Auch  an  fein  zerteilten  Pro- 
statasteinchen  bekam  ich  ein  negatives  Resultat.  AuBer  Paulitzky, 
der  die  Prostatakonkremente  benutzte,  ist  es  also  bis  jetzt  niemand 
wieder  gelungen,  die  fragliche  Substanz  in  Zucker  iiberzufuhren.  In 
der  Vermutung,  es  konnte  sich  bei  der  Farbung  mit  BESTSchem 
Karmin  eine  Veranderung  durch  Behandlung  der  Schnitte  mit  Speichel 
ergeben,  habe  ich  das  auch  mehrere  Male  versucht,  indem  ich  auf 
die  frischen  Quetschpraparate  sowohl  wie  auf  gut  ausgewaschene 
Formalingefrierschnitte  unter  dem  Deckglaschen  einige  Tage  Speichel 
einwirken  lieB  und  dann  nach  der  BESTschen  Methode,  aber  auch 
mit  anderen  Methoden,  besonders  mit  Jod  farbte,  jedesmal  aber  ohne 
die  geringsten  Farbunterschiede  gesehen  zu  hahen. 

Am  bekanntesten  ist  an  den  Corpora  amylacea  die  schon  ofters 
erwahnte  Jod-  und  Jodschwefelsaurereaktion.  Sie  wird  von  einigen 
Autoren  fur  die  Corpora  amylacea  und  fur  „Amyloid"  charakteristisch 
gehalten,  sie  gibt  uns  aber  tiber  die  chemische  Natur  beider  Sub- 
stanzen  keinen  AufschluB.  Wohl  aber  laBt  sich  durch  sie  eine  ober- 
flkchliche  Trennung  der  Corpora  amylacea  von  dem  „Amyloid"  er- 
reichen.  1.  Mit  dunner  Jodlosung  lassen  sich  die  fixierten  und  die 
unfixierten  Corpora  amylacea  bei  geeigneter  Technik  in  violette  Kor- 
perchen uberfuhren,  amyloide  Substanz  wird  meist  braun.    2.  Mit 
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starkerer  Jod-  otler  Jod-Jodkaliumlosung  (1x2x300,0)  wurden 
die  Corpora  amylacea  stark  rotbraun,  und  bei  Zusatz  von  verdunnter 
Saure  meist  nicht  violett,  sondern  intensiv  dunkelrot.  Amyloid 
wird  manchmal  violett-blaulich,  auch  griinlich.  Also  Amyloid  wird 
ohne  Saurezusatz  von  selbst  niemals  violett-blaulich.  Ich  habe  oben 
schon  meiner  Vermutung  Ausdruck  verliehen,  daB  der  Vorgang  der 
Violettfarbung  vielleicht  (!)  (?)  auf  einer  physikalisch-morphologischen 
.,AufschlieBung"  des  Korperchens  zu  Spharokristallen  beruht,  insofern 
die  Violettfarbung  der  Corpora  amylacea  besonders  deutlich  und 
akut  auftritt,  wenn  die  Jodlosung  sehr  schwach  ist.  In  chemischer 
Beziehung  halte  ich  daher  Mr  weitaus  maBgebender  und  charakte- 
ristischer  die  Dunkelbraun-  und  Dunkelrotfarbung  mit  starker  Jod- 
losung, (die  Schwefelsaure  spielt  nur  fur  „Amyloid"  eine  Rolle  .  Eine 
reine  Blaufarbung  habe  ich  noch  nie  an  den  Corpora  amylacea 
gesehen,  weder  bei  einfachem  Jodzusatz,  noch  bei  Jod -f- H2S04.  Bei 
der  Jodreaktion  an  Amvhunkornern  und  bei  der  Jodschwefelsaure- 
reaktion  an  Zellulose  durfte  es  sich  um  die  Bildung  von  blauen 
lockeren  additionellen  Verbindungen  handeln,  ob  auch  bei  ,.Amyloid" 
und  bei  den  Corpora  amylacea,  ist  nicht  bekannt.  Die  Farbenerschei- 
oungen  uach  der  Jod-  und  H.,S04-Reaktion  bei  Amyloid  sind  aufier- 
dem  so  inkonstant  und  vom  Alter  der  amyloiden  Substanz,  dem 
amyloid  degenerierten  Organ,  besonders  aber  von  den  Konzentrations- 
verhaltnissen  der  Jod-  und  H2S04-Losung  abhangig,  so  da6  es  un- 
endliche  Miihe  kosten  wflrde,  hier  ein  Schema  aufzustellen,  welches 
alle  Erscheinungen  beriicksichtigt.  Das  gleiche  gilt  fur  unsere  Cor- 
pora amylacea. 

Die  Violettfarbung  gelingt  bei  ihnen,  wie  schon  erwahnt,  nicht 
immer,  und  wenn  sie  gelingt,  ist  die  Vermutung  nicht  von  der  Hand 
zu  \y,eisen,  daB  eine  violette  Jod-ion-Farbung  resultiert.  In  der  Jod- 
schwefelsaurereaktion  haben  wir  also  kein  einwandsfreies  Unter- 
scheidungsmittel  der  Corpora  amylacea  gegen  „ Amyloid",  wohl  aber 
gegen  die  anderen  konzentrischen  Korperchen  im  Organismus,  welche, 
wie  bekannt,  von  Siegert  „Corpora  flava"  im  Gegensatz  zu  den 
sich  durch  Jod,  Brom  usw.  buntfarbenden  „Corpora  versicolorata" 
genannt  wurden.  Einen  Unterschied  in  chemischer  Beziehung  konnen 
wir  aber  darin  nicht  sehen,  ebensowenig  wie  wir  mittels  der  ver- 
schieden  groBen  Jodaffinitat  eine  chemische  Unterscheidung  zwischen 
„Ainyloid"  und  .,Hyalin"  treffen  wurden.  Wahrend  nun  die  Cor- 
pora amylacea  des  Zentralnervensystems  mit  den  amyloiden  Sub- 
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stanzen  die  groBe  Jodaffinitat  gemeinsam  haben,  unterscheiden  sie 
sich  aber  durch  die  Metachromasie  mit  Triphenylmethan-Farbstoffen 
(Methylviolett,  Methylgrun,  Jodgrttn  usw.),  welche  bekanntlich  die 
arayloiden  Substanzen  leuchtend  rot  farben.  Audi  die  von  Jur- 
gens116)  u.  a.  angegebene  Jodviolettfarbung  der  amyloiden  Schollen 
ist  bei  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  negativ, 
ebenso  bei  polychroraem  Methylenblau.  Auch  Thionin-  und  Kresyl- 
violett  farben  die  Amyloidsubstanz  metachromatisch  und  zwar  himmel- 
blau.  Wahrend  Methylviolett  auBer  Amyloid  auch  andere  Korper- 
produkte,  Schleirn,  Kolloid,  Knorpel,  elastische  Haute,  Mastzellen- 
granula  usw.  teilweise  rot  farben,  sind  Thionin-  und  Kresylviolett 
Farbstoffe,  welche  die  Amyloidsubstanz  nur  himmelblau  farben. 
Unsere  Corpora  amylacea  werden  mit  Thionin  hellblau  und  mit 
Kresylviolett  blaulich-violett,  etwas  dunkler  als  ihre  Umgebung,  ge- 
farbt.  AuBer  durch  die  Metachromasie  unterscheiden  sich  die 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  von  der  Amyloidsubstanz 
durch  die  Sudan  III-Farbung.  Sudan  III  und  Fettponceau  in 
alkalisch-alkoholischer  Losung  farben  Amyloid  rotlich-rosa,  wahrend 
die  Corpora  amylacea  farblos  bleiben. 

In  ihrer  groBen  Affinitat  zu  konzentrierten  Jodlosungen  zeigen 
die  Corpora  amylacea  eine  auffallende  Ahnlichkeit  mit  Glykogen.  Die 
zum  Nachweis  von  Glykogen  gebrauchlichen  Methoden  von  Lang- 
hans64),  Barfurth  und  Ehrlich  farben  die  Corpora  amylacea 
gerade  so  wie  Glykogenkorner  braunlich.  Am  charakteristischsten 
aber  ist  die  Methode  von  Best,  wobei  die  Fixierung  des  Materials, 
ob  nach  der  Methode  von  Neukirch  in  Formalindextrose  oder  ob 
in  Alkohol,  MuLLERscher  Losung  oder  in  Formalin  von  keinem  Ein- 
flu8  auf  die  Farbbarkeit  der  Korperchen  ist.  Sie  werden  bekanntlich 
leuchtend  rot.  Aus  der  Ahnlichkeit  der  Jodaffinitat  mit  Glykogen 
darf  man  naturlich  keine  Schlttsse  Ziehen  auf  den  chemischen  Cha- 
rakter  der  Corpora  amylacea  etwa  als  Kohlehydratpartikelchen  oder 
vorwiegend  aus  Kohlehydraten  bestehende  Korperchen,  da  diese  Jod- 
affinitat auBer  Glykogen  auch  noch  rote  und  farblose  Blutkorperchen. 
Chromatophoren  in  der  Pia  u.  a.,  also  sicher  stickstoffhaltige  Materie, 
zeigen.  DaB  die  Corpora  amylacea,  ebenso  wie  Amyloid,  aus  stick- 
stoffhaltigen  Verbindungen,  hauptsachlich  aus  hochmolekularen  Ei- 
weiBverbindungen  zusammengesetzt  sind,  clurfte  wohl  nicht  mehr 
angezweifelt  werden.  Die  ganze  Streitfrage  zu  Virchows  und 
Meckels  Zeiten  uber  die  Starke-  oder  Zellulosenatur  der  Corpora 
amylacea  bietet  daher  mehr  historisches  Interesse. 
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Hyalin  wird  mit  saurebestandigen  Farben  intensiv  gefarbt 
(Eosin,  Saurefuchsin)  und  durch  van  Giesons  Reagens,  sowie  mit 
der  RussELschen  Methode  leuchtend  rot,  wahrend  die  Corpora 
amylacea  grim  werden.  Mucin -Farbungen  liefern  negatives  Resultat, 
ebenso  die  Fibrinfarbungen.  Kalkkorperchen  sind  ebenfalls  aus- 
zuschliefien  wegen  des  negativen  Ausfalls  aller  Kalkfarbungsmethoden. 
Die  fur  Corpora  amylacea  charakteristische  Hamatoxylinfarbung  be- 
ruht  auf  der  physikalischen  Eigenart  der  geschichteten  Konkremente, 
die  sich  bekanntlich  mit  alien  dem  Hematoxylin  verwandten  basischen 
Kernfarbstoffen  progredient  farben.  Kohlensaurer  Kalk  lost  sich 
bei  Zusatz  von  Sauren  unter  Bildung  von  Gasblaschen,  phosphor- 
saurer  Kalk  lost  sich  ebenfalls,  ohne  Gasblaschen. 

Wie  aber  schon  friiher  erwahnt,  lassen  sich  die  im  Innern  der 
Corpora  amylacea  liegenden  kornigen  Massen  mittels  der  KossAschen 
und  RoHLschen  Methode  teilweise  schon  zur  Darstellung  bringen. 
Wir  konnen  daher  vermuten,  daB  es  sich  im  Innern  der  Korperchen 
am  Kalksalze  handelt.  Welcher  speziellen  Natur  sie  sincl,  lafit  sich 
aber  nicht  sagen,  da  die  mikrochemischen  Versuche  mit  verdiinnten 
Salzsauren  keine  Veranderungen  an  der  zentralen  kristallinischen 
Granula  bewirken.  Ebensogut  konnen  sie  auclf  kristallinische  Massen 
sein,  welche  sich  aus  der  gleichen  Substanz  des  ganzen  Korperchens 
gebildet  haben. 

Die  von  Fischler  fttr  fettsauren  Kalk  angegebene  Nachweis 
methode  fallt  ebenfalls  negativ  aus,  insofern  nach  Zusatz  von  wasse- 
riger  Salzsaure  zu  den  mit  Kupferacetat  behandelten  Schnitten  die 
Hamatoxylinfarbung  der  Corpora  amylacea  keinerlei  Veranderungen 
erfahrt. 

Das  Resultat  bei  den  Fettfarbungen  ist  folgendes:  die  Farb- 
stoffe,  welche  Neutralfette  darstellen,  namlich  Sudan  III,  Fett- 
ponceau,  Indophenol,  Nilblausulfat  (Neumethylenblau)  und  die  Os- 
miumsaure,  lassen  die  Corpora  amylacea  ungefarbt.  (Bei  sehr  langer 
Einwirkung  starker  Osmiumlosungen  findet  zwar  allmahlich  eine 
graubraune  Farbung  der  Korperchen  statt,  doch  konnen  das  sekun- 
dare  Erscheinungen  etwa  durch  Zersetzung  oder  chemische  Abspal- 
tung  sein;  schwarz  werden  sie  nicht.)  Bei  der  FiscHLERSchen 
Methode  zur  Darstellung  von  Fettsauren  und  Seifen  erfahren  die 
Corpora  amylacea  wohl  auch  eine  dunkelgrau-blaue  Farbung,  aber 
diese  ist  naturlich  nicht  beweisend,  da  die  Korperchen  sich  an  und 
fur  sich  schon  mit  Hamatoxylinen  leicht  farben.    Mit  Nilblausulfat 
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(erwarmt)  werden  die  Seifen  blfiulich,  die  Corpora  amylacea  tiefblau, 
mit  Sudan  werden  die  Seifen  rotlich-gelblich,  Corpora  amylacea  uber- 
haupt  nicht  gefiirbt.  —  Neutralrot  farbt  sowohl  Fettsauren  und  fett- 
saure  Seifen  wie  die  Corpora  amylacea  intensiv  rot. 

Von  anderen  Lipoidfarbungen  ware  zu  nennen  die  Methode 
von  Ciaccio117)  fur  Fettsauren  und  Seifen,  Kephaline  und  Kephalin- 
gemische,  sowie  fur  Lecithin,  welche  die  Corpora  amylacea  ungefarbt 
laBt.  Ebenso  fallt  der  GoLEDETZSche ]4S)  mikrochemische  Cholesterin- 
nachweis  mit  Formalin-H2S04  bei  den  Korperchen  negativ  aus.  Urn 
locker  sitzende  Cholesterinbestandteile  kann  es  sich  bei  den  Corpora 
amylacea  nattirlich  schon  deswegen  nicht  handeln,  weil  sie  gegen  die 
cholesterinlosenden  Agentien,  absol.  Alkohol,  Aceton,  Ather  und  Xylol 
widerstandsfahig  sind. 

Die  Methode  von  Lorrain-Smith  U9),  welche  die  Phosphatide, 
Cerebroside,  Cholesterinfettsauregemische,  sowie  die  Fettsauren  und 
Seifen  unter  Bildung  von  Chromhamatoxylinlack  schwarz  farbt,  mufi 
wegen  der  Hamatoxylinaffinitat  der  Corpora  amylacea  hier  als  nicht 
beweisend  betrachtet  werden. 

Uberblicken  wir  den  Ausfall  der  an  den  Corpora  amylacea 
anwendbaren  mikrochemischen  Reaktionen,  so  konnen  wir  als  positiv 
bezeichnen : 

1.  die  Jodaffinitat, 

2.  die  BESTsche  Methode, 

3.  Nilblausulfatfarbung  (tiefblau  wie  hauptsachlich  bei  Fettsauren 
und  Seifen), 

4.  Neutralrotfarbung  (Fettsauren  und  Seifen). 

Da  einige  Lipoide,  Glyzerinester,  Cholesterinester  und  Chole- 
sterinfettsauregemische von  Nilblausulfat  rot  und  von  Neutralrot 
uberhaupt  nicht  gefiirbt  werden,  konnte  man  schon  hier  eine  gewisse 
Abgrenzung  gegen  die  Corpora  amylacea  erblicken ;  anderseits  zeigen 
diese  Lipoide  hinsichtlich  ihres  negativen  Verhaltens  gegen  Sudan  III 
und  die  CiAcciosche  Methode  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  der 
Substanz  der  Corpora  amylacea.  Es  ist  daher  unmoglich,  durch 
Vergleichung  der  Ahnlichkeit  der  Lipoidfarbungen  bei  den  verschie- 
denen  Lipoiden  einerseits  und  der  Corpora  amylacea  andererseits 
etwa  eine  Diagnose  per  exclusionem  zu  stellen,  wohl  aber  lohnt  sich 
ein  Versuch  an  den  isolierten  rein  en  Lipoiden  die  fur  die  Corpora 
amylacea  charakteristischen  Reaktionen  mit  Jod,  Jodschwefelsaure. 
BESTschem  Karmin,  Nilblausulfat  und  Neutralrot  anzustellen.  Es 

Histologische  und  histopitfhologischo  Arbeiten.    5.  Band.   3.  Heft.  31 
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lafit  sich  dann  eher  eine  auf  die  chemische  Charaktere  der  Corpora 
amylacea  zugeschnittene  Abgrenzung  der  Lipoide  erzielen  und  die 
Vermutug  aufstellen,  die  oder  die  anclere  mikrochemische  Reaktion 
der  Corpora  amylacea  ist  wahrscheinlich  auf  die  vorwiegende  An- 
wesenheit  von  diesem  oder  jenem  lipoiden  Korper  bedingt.  Es  ist 
begreiflich,  daB  man  nicht  iiber  Vermutungen  hinauskommt;  die 
chemische  Natur  der  Corpora  amylacea  wird  vorerst  noch  in  Dunkel 
gehiillt  b*leiben,  ebenso  wie  durch  mikrochemische  Untersuchungen 
an  reinen  Lipoiden  nicht  deren  Chemie  ergriindet  wird.  Wohl  aber 
wird  die  physiologische  Chemie  durch  Analysen  der  lipoiden  Sub- 
stanzen  der  morphologischen  Li])oidforschung  allmahlich  entgegen- 
kommen. 

Mikrochemische  Untersuchungen  an  chemisch  isolierten  Lipoid- 
substanzen  wurden  zuerst  hauptsachlich  von  Aschoff150),  dann  von 
Aschoff  und  Adami  151),  Lorraint-Smith  149),  Ciaccio  U7),  Kasa- 
rinoff152).  Dietrich153),  Holthousen  154)  u.  a.  und  zuletzt  von 
Kawamura144)  ausgefuhrt.  Ich  bediente  mich  also  der  von  ihnen 
erprobten  Versuchsanordnungen. 

Zur  Untersuchung  gelangten  (nach  der  von  Aschoff  155)  auf- 
gestellten  Tabelle  eingeteilt) : 

1.  von  den  N-  und  P-haltigen  Lipoiden,  den  sogenannten 
Phosphatiden :  und  zwar 

a)  von  den  Monoamidomonophosphatiden : 

das  Lecithin-„Ovo"  (Merck), 

b)  von  den  Monoamidodiphosphatiden  : 

das  Kephalin,  gereinigt,  frei  von  Cholesterin,  Diphos- 
phatiden  und  Cerebrosiden,  sowie  Kephalin,  zweite  Reini- 
gung,  frei  von  Cholesterin; 

c)  von  den  Diamidomonophosphatiden : 

das  Sphingomyelin,  „wichtiger  Bestandteil  des  so- 
genannten Gehirnprotagons"  und  zwar  Sphingomyelin  von 
Gehirn,  „Dextrospharorotation",  P  =  4,03  %  (vollkommene 
Analyse  nach  Rosenheim), 

Sphingomyelin,  Gehirn,  („Lavospharorotation",  P  = 
3,94  %), 

Sphingomyelin  aus  Nebenniere  („Lavospharorotation", 
P  =  4,12%,  nicht  ganz  rein), 

d)  von  den  Triamidomonophosphatiden  (in  der  Niere)  keinen 
Vertreter. 
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2.  Von  den  P-freien,  N-haltigen  Substanzen,  den  sogenannten 
Cerebrosiden : 

das  Phrenosin  (wichtiger  Bestandteil  des  Gehirn- 
protagons)  und  zwar 

Phrenosin,  rein,  aus  Gehirn,  vollkommene  Analyse, 
P-  und  S-frei,  und  Phrenosin,  unrein,  aus  Nebenniere, 

P  =  0,3  %. 

3.  Von  den  P-freien  und  N-freien  Substanzen:  reines  Chol- 
esterin,  Cholesterinester  von  Nebenniere,  Cholesterinstearat 
(Nebenniere),  vollkommene  Analyse,  Schm.-P.  85°,  Chol- 
esterinolsaureester,  S.-P.  =  45 0  (Windaus),  Cholesterin- 
palmitinsaureester  (Windaus),  freie  Fettsaure  (prakt.  reine 
Stearinsaure)  aus  Nebenniere,  reine  Olsaure,  Natrium  oleini- 
cum  pur.  und  Neutralfett  (Olivenol). 

Mit  diesen  lipoiden  Substanzen  vvurden  auBerdein  Mischungen 
untereinander  oder  mit  Glykogen  gemacht  und  zwar  teils  mit  Wasser, 
teils  mit  physiologischer  Kochsalz-  oder  Ringer-Locke-Losung  oder 
EiweiBlosung  und  hauptsachlich  die  Farbreaktionen  mit  Jodlosung, 
Jodschwefelsaure,  mit  der  BESTschen  Methode,  Nilblausulfat  und 
Neutralrot  angestellt. 

Um  festzustellen,  ob  bei  den  Gemischen  auch  wirklich  eine 
innige  Vermischung  und  Verschmelzung  eingetreten  ist,  priifte  ich 
hauptsachlich  hinsichtlich  ihrer  Myelinbildung,  Neigung  zu  konzentri- 
scher  Schichtung  und  Doppelbrechung  mittels  des  Polarisationsappa- 
rates,  wobei  ich  die  diesbezuglichen  Angaben  von  Kawamura  in 
jeder  Beziehung  bestatigen  kann.  Oft  war  es  unmoglich,  eine  voll- 
kommene Mischung  zu  bekommen,  namentlich  bei  dem  Cholesterin 
und  Cholesterinestern.  Hier  verfuhr  ich  so,  daB  ich  auf  dem  Ob- 
jekttrager  die  lipoide  Substanz  zuerst  trocken  mit  den  Cholesterin- 
plattchen  mischte  und  dann  mit  einer  gliihenden  Nadel  die  schmel- 
zenden  Cholesterinkristalle  unter  die  lipoide  Substanz  vermengte, 
und  dann  mit  Wasser  oder  physiologischer  Kochsalzlosung  zu  einem 
glatten  Brei  anruhrte.  Oder  ich  loste  zuerst  auf  dem  Objekttrager 
die  Cholesterintafelchen  in  etwas  Alkohol  oder  Chloroform  und  streute 
rasch  die  andere  lipoide  Substanz  darauf,  um  sie  dann  unter  leichtem 
Erwarmen  mit  einem  Tropfen  Wasser  zu  vermengen.  Bei  Mischungen 
mit  dem  in  Wasser  leicht  loslichen  Glykogen  stieB  ich  auf  keine 
Schwierigkeiten.  Zur  Farbung  mit  der  BESTschen  Methode  fixierte 
ich  Parallelpraparate  mittels  der  NEUKiRCHschen  Methode;  sowohl 

31* 


484 


zur  Fixierung  wie  fur  die  eigentliche  Farbung  wurden  die  Sub- 
stanzen  gelost  in  dtinner  Schicht  auf  das  Deckelglaschen  gestrichen, 
dieses  dann  in  Zigarettenpapier  eingenaht  und  vorschriftsmaBig  be- 
handelt.  Untersuchungen  im  Reagenzglase  erlaubte  das  wertvolle 
Material  nicht 

Die  Hauptreaktionen  sind  in  der  beiliegenden  Tabelle  zu- 
sammengestellt. 

In  der  Tabelle  sind  nicht  aufgenommen  die  Erfahrungen  hin- 
siclitlich  der  Doppelbrecliung  und  Myelinbildung  bei  den  Lipoidsub- 
stanzen.  Sie  bieten  auch  mehr  Interesse  fur  die  Morphologie  der 
Lipoide.  Grofie  Schwierigkeiten  bereitete  die  Unterscheidung  dessen, 
was  bei  der  Joel-  und  Schwefelsaurereaktion  auf  Kosten  von  zufalligen 
Beimengungen  von  Kohlehydrat-  oder  cholesterinhaltigen  Verunreini- 
gungen  zu  setzen  ist  und  was  nicht.  Daher  muBten  fast  alle  Unter- 
suchungen zwei-  und  dreifach  angestellt  werden.  Peinlichste  Sauber- 
keit  des  Objekttragers  usw.  ist  unbedingt  zu  fordern. 

Auf  die  in  einigen  Praparaten  auftretenden  Violettfarbungen 
nach  Joel-  und  Schwefelsaure  darf  man  im  allgemeinen  keinen  groBen 
Wert  legen,  ela  ich  ofters  beobachten  konnte.  elaB  ohne  Substanz  als 
Vermittler  auf  reinem  Objekttrager  und  unter  reinem  Deckelglaschen 
ein  Freiwerden  von  violetten  Jodionen  an  der  Konfluenzstelle  der 
beielen  Losungen  eintritt,  wie  man  das  auch  makroskopisch  im  Rea- 
genzglas  elurch  vorsichtige  Unterschichtung  der  Jodlosung  mit  Schwefel- 
saure wahrnehmen  kann.  Besonclers  deutlich  sieht  man  die  Joni- 
sierung  bei  Anwesenheit  gewisser  Substanzen,  so  besonders  bei  Fett- 
siiure.  Olsiiure,  Neutralfett,  olsaurem  Natrium  und  Cholesterin.  In- 
wiefern  hierbei  eine  wirkliche  positive  Violettfarbung  bei  diesen  Sub- 
stanzen vorliegt,  kann  man  nicht  sicher  sagen.  Aber  auch  an 
anderen  Substanzen  tritt,  wie  aus  der  Tabelle  ersichtlich  ist,  eine 
Violettfarbung  nach  Jod-  und  Schwefelsaure  auf.  Es  macht  meist 
den  Eindruck,  als  ob  fein  gekornte  dunkelviolette  Massen  in  feinere 
hellviolette  Kornchen  zerfallen  und  nach  der  Umgebung  hin  wie 
durch  Auflosung  sich  verlieren.  Mit  Immersion  und  geeigneter  Ab- 
blendung  sieht  man  aber  dann  ganz  kleine  dunkelrote  rhombische 
schmale  Kristalle,  welche  in  ihrer  dichten  Zusammenlagerung  einen 
violetten  Farbeneffekt  hervorrufen.  Bei  diesen  kleinen  Kristallen 
handelt  es  sich  hochst  wahrscheinlich  urn  das  kristallinische  Produkt 
einer  chemischen  Verbindung  des  Jodkaliums  mit  der  Schwefelsaure. 
An  anderen  Praparaten  mm  sieht  man  wieder  mitton  in  der  gelblich 
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gefarbten,  halb  aufgelosten  oder  scholligen  Masse  der  isolierten  Lipoid- 
substanzen  —  besonders  gilt  dies  fur  Sphingomyelin  (Gehirn,  Lavo- 
spharorotation)  und  Phrenosin  (von  Gehirn)  und  unreines  Phrenosin 
aus  Nebenniere  und  Kephalin  (zweite  Reinigung)  -  kornblumenblaue, 
teils  hellblaue,  teils  dunklere  zusammenhangende  Schollen,  welche 
ihrer  Struktur  nach  ein  speckiges,  an  Amyloid  erinnerndes  Aussehen 
haben.  Diese  blauen  Schollen  zeigen  mitunter  am  Rand  gegen  die 
(lurch  Jod  sattgelb  oder  braungefarbte  Substanz  einen  violetten 
Saum,  welcher  mit  der  Zeit  ebenso  wie  die  blaue  Farbe  im  Zentrum 
allmahlich  einen  ungeordneten  Farbenwechsel  in  stahlgrau,  graugrun 
und  grauschwarz  oder  dunkelblau  durchmacht.  DaB  dies  Cholesterin- 
beimengungen  sind,  ist  wahrscheinlich.  Die  „Reinheit"  dieser  Lipoid- 
stoffe  ist  daher  sehr  fraglich.  Cholesterin  macht  bekanntlich  unter 
der  Jodschwefelsaurereaktion  einen  Farbenwechsel  durch,  welcher 
nicht  immer  in  einer  bestimmten  Reihenfolge  geschieht  und  auch 
von  den  Autoren  verschieden  angegeben  wird.  Die  Farbenreihe  ist 
natiirlich  sehr  von  Konzentrationsverhaltnissen,  Dauer  der  Einwirkung 
und  momentaner  Jodspeicherung  in  den  Kristalliicken  usw.  abhangig. 
Mehrere  an  reinen  Cholesterinplattchen  ausgefiihrte  Jodschwefel- 
saurereaktionen  berechtigen  mich,  eine  Farbenreihe  aufzustellen: 
Durch  Jodlosung  allein  werden  die  Cholesterintafelchen  kaum  tingiert, 
nach  Abdunsten  der  Jodlosung  sind  sie  graugelblich-graugriinlich. 
Nach  Zusatz  von  Schwefelsaure  in  der  gebrauchlichen  Konzentration 
werden  die  Tafeln  zuerst  gelblich,  vom  Rande  her  zunehmend  gelb- 
rot,  rot,  karminrot,  dunkelrot,  violett,  blaurot,  blau,  hellblau,  blau- 
griin,  schmutzig-griin,  grau-farblos. 

Ahnliche  Jodschwefelreaktionen  liefern  auch  Cholesterinpalmitin- 
saureester,  Cholesterinstearat  aus  Nebenniere  und  die  Olsauretropfen, 
letztere  aber  nie  blau  und  violett  werdend.  Begreiflicherweise  gibt 
es  zahlreiche  Farbnuancen,  und  alle  Farbenerscheinungen  an  den 
untersuchten  reinen  Lipoidstoffen,  inklusive  Lecithin,  lieBen  sich 
durch  Anwesenheit  von  cholesterinahnlichen  Korpern  erklaren  oder 
sind  Erscheinungen  von  seiten  der  kleinsten  dunkelroten  rhombischen 
Kristalle.  Die  Jodschwefelsaurereaktion  (Violettfarbung)  ist  daher 
fiir  die  reinen  Lipoide  als  ungeeignet  und  nicht  beweisend  zu  be- 
trachten  und  eher  dazu  angetan,  eine  Unklarheit  in  das  schon  ge- 
schaffene  System  von  Lipoiden  (hinsichtlich  ihres  N-  und  P-Gehaltes) 
hineinzutragen.  Eine  ganz  andere  Erscheinung  aber  ist  an  der  Jod- 
schwefelsaurereaktion von  gewissem  Wert  und  gerade  fur  die  Cor- 
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pora  amylacea  des  Zentralnervensystems  ebenso  charakteristisch, 
namlich  die  Dunkelrotfarbung  der  vorher  durch  starke  Jodlosung 
braun  gefarbten  Korperchen  durch  Schwefelsaure.  Diese  Dunkelrot- 
farbung tritt  bekanntlich  dann  auf,  wenn  die  Jodlosung  nicht  zu 
schwach  war.  und  die  Schwefelsaure  von  nicht  zu  niederer  Kon- 
zentration  ist.  Mit  derartigen  Losungen  ist  eine  Violettfarbung  der 
Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  ohne  eine  griindliche 
Auswaschung  zwischen  Jod  und  Schwefelsaure  einzuschieben,  nicht 
mehr  moglich.  Sie  werden  bekanntlich  auf  diinne  Jodlosung  allein 
schon  violett,  und  diese  Farbe  ist  so  charakteristisch  veilchenblau 
und  erleidet,  soviel  ich  gesehen  habe,  mit  und  ohne  Schwefelsaure 
keine  Veranderung  dieser  Farbe  nach  Blau  oder  Griin  hiniiber. 
Wegen  ihrer  feinen  kristallinischen  Struktur  als  kolloide  Schichtungs- 
korperchen  ist  daher  die  Violettfarbung  aufzufassen  als  eine  Jod- 
ionenfarbung.  Es  ist  dies  also  gar  keine  positive  Jodschwefelsaure- 
reaktion.  Mit  Bromwasser  werden  sie  in  der  Farbe  des  Broms  bunt- 
gefarbt,  ebenfalls  ohne  Siiurezusatz.  Chlor  und  Fluor  konnte  ich 
nicht  anwenden.  Dagegen  kann  man  eher  die  Dunkelrotfarbung  der 
Korperchen  als  Jodschwefelsaurereaktion  auffassen.  Die  von  Sie- 
gert63)  getroffene  Abgrenzung  der  Korperchen  in  „Corpora  versi- 
colorata"  (=  solche,  welche  durch  die  Halogene  Chlor,  Brom. 
Jod  usw.  bunt  gefarbt  werden)  und  „Corpora  flava"  (=  solche, 
welche  nicht  bunt  gefarbt  werden)  kann  nattirlich  trotzdem  be- 
stehen  bleiben,  denn  die  „Corpora  flava"  werden  auf  Jodzusatz 
in  der  von  mir  gebrauchten  Konzentration  nicht  braun,  sondern 
nur  hellgelb  gefarbt  und  bei  Zusatz  von  Schwefelsaure  nicht  dunkel- 
rot.  sondern  nur  geblich-braunlich.  Diese  Dunkelrotfarbung  nach 
Jod  -j-  Schwefelsaure  ist  auch  fiir  einige  der  untersuchten  reinen 
Substanzen  und  fiir  (ilykogen  sehr  charakteristisch,  und  nicht  ab- 
hangig  von  zufallig  anwesenden  cholersterinahnlichen  Verunreini- 
gungen.  (Bei  dieser  Versuchsanordnung  farbt  sich  Amylum  blau, 
Zellulose  nach  Schwefelsaurezusatz  ebenfalls  blau,  Amyloid  teils 
schmutzig-grun,  teils  violett  oder  bliiulich.  Ebenso  oft  bleibt  aber 
auch  die  Reaktion  aus  und  es  resultiert  eine  braune  Farbe.)  Bei 
alien  in  der  Tabelle  angefiihrten  Versuchen  wurden  sowohl  fiir  die 
Jod-  und  Schwefelsau reaktion,  wie  fur  die  BESTsche  Methode,  Neu- 
tralist- und  Nilblausulfatfarbung  die  gleichkonzentrierten  Losungen 
angewendet,  die  an  unfixierten  Corpora  amylacea  im  Quetschpraparat 
vorher  erprobt  wurden. 
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Aus  der  Tabelle  konnten  wir  nun  diejenigen  Substanzen  eli- 
minieren,  welche  alle  oder  die  meisten  der  fiir  die  frischen  Corpora 
amylacea  charakteristischen  Reaktionen  aufweisen.  Es  wurden  sich 
Substanzen  und  Mischungen  finden,  welche  in  ihrem  mikrochemischen 
Verhalten  den  Corpora  amylacea  gerecht  werden.  Beispielsweise 
wurde  das  Glykogen  alle  Bedingungen  erfiillen,  namlich  positive 
Rotbraunfarbung,  positive  BEST-Farbung,  Blaufarbung  mit  Nilblau- 
sulfat,  Rotfarbung  mit  Neutralrot  und  keine  Farbung  mit  Sudan  III. 
Glykogen  ist  aber  in  Wasser  loslich,  wahrend  die  Corpora  amylacea 
unldslich  sind  und  nach  langem  Liegen  im  Wasser  nicht  ihre  farbe- 
rischen  Eigenschaften  verlieren.  Aber  audi  andere  Substanzen  geben 
alle  oder  die  meisten  der  funf  charakteristischen  Farbreaktionen,  so 
hauptsachlich  das  Sphingomyelin,  sowohl  das  rechts-,'  als  auch  das 
linksdrehende  aus  Gehirn,  und  das  aus  der  Nebenniere  gewonnene, 
welches  4,12  %  Phosphor  en  thai  t.  Letzteres  vor  allem  gibt  von  den 
reinen  Substanzen  am  ehesten  noch  eine  schwache  BEST-Farbung.  (Es 
ist  diese  relativ  groBe  Affinitat  zu  der  BESTschen  Farbe  vielleicht 
auf  die  Unreinheit  dieser  Substanz  zuriickzufuhren,  trotzdem  erweckt 
dieser  Umstand  die  Vermutung,  als  ob  der  Phosphorgehalt  dieser 
Substanz  an  dem  positiven  Ausfall  der  BESTschen  Reaktion  schuld 
sei.)  Nachst  den  Sphingomyelinen  erfiillt  das  Phrenosin  aus  Gehirn 
am  meisten  die  oben  genannten  fiinf  Hauptbedingungen.  Reines 
Phrenosin  aus  Gehirn  farbt  sich  zwar  ebenso  wie  die  reinen  Sphingo- 
myeline  mit  BESTschem  Karmin  fast  nicht.  Dagegen  werden 
Mischungen  von  Phrenosinen  und  Sphingomyelinen  mit  Glykogen 
durch  die  charakteristische  Methode  gefarbt.  Daraus  konnte  man 
bei  der  fraglichen  Substanz  eine  Glykogenkomponente  vermuten,  zu- 
mal  ja  auch  hauptsachlich  in  der  Jodaffinitat  groBe  Ahnlichkeit 
zwischen  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  und  Glykogen  besteht. 
Es  ist  ja  eine  bekannte  Tatsache,  daB  zwischen  den  EiweiBen  und 
den  Fetten  chemisch  gewisse  Beziehungen  bestehen,  ebenso  wie  es 
Wechselbeziehungen  zwischen  Fett-  und  Glykogenstoffwechsel  gibt. 
Eine  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  im  Tierkorper  ist  eine  schon 
oft  erwiesene  Tatsache  in  der  Physiologic  Andererseits  kommt  die 
Frage,  ob  Fett  iiber  dem  Umweg  des  Glykogens  aus  dem  EiweiB- 
molekiil  entstehen  konne,  ihrer  Beantwortung  naher  durch  Unter- 
suchungen  von  Orgler  und  Neuberg156),  welche  als  Spaltungs- 
produkt  der  in  der  Amyloidsubstanz  esterartig  an  EiweiBmolekulen 
gebundenen  Chondroitinschwefelsaure  eine  stickstoffhaltige  Saure,  die 
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Tetraoxyamino-Kapronsaure,  gewonnen  haben,  die  in  naher  Beziehung 
zu  den  Zuckerarten  steht  unci  ein  Zwischenglied  bei  der  Umwand- 
lung  der  Aminosauren  des  EiweiBes  zu  den  Kohlehydraten  darstellt. 
In  der  Amyloidsubstanz  wurde  auch  fruher  schon  ein  Glykogen- 
bestandteil  vermutet,  so  von  Wichmann111),  der  auch  die  charakte- 
ristischen  Reaktionen  der  Corpora  amylacea  (nicht  nur  des  Zentral- 
nervensystems  allein)  in  Beziehung  zu  Glykogen  brachte,  und  von 
Lubarsch  157)  u.  a.,  nach  denen  ein  glykogen ahnlicher  Korper  in  Ver- 
bindung  mit  einem  Eiweifiderivat  die  spezifische  Farbung  des  Amy- 
loides  bewirken  konnte.  Es  ist  also  nicht  unmoglich,  aber  auch  noch 
nicht  erwiesen,  daB  in  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  Glykogen 
oder  ein  glykogenahnlicher  Korper  vorhanden  ist.  Aus  der  Tabelle 
ist  weiter  zu  ersehen,  daB  beziiglich  der  charakteristischen  Karmin- 
farbung,  vor  allem  aber  auch  beziiglich  der  Nilblausulfat-  und  Neutral- 
rotfarbung  mit  deni  Glykogen  einige  Substanzen  besondere  Ahnlich- 
keit  aufweisen,  namlich  die  freie  Fettsaure,  die  reine  Olsaure,  dann 
olsaures  Natrium  und  Neutralfett.  Vor  allem  ist  es  die  intensive 
Rotfarbung  mit  Neutralrot,  welche  die  Fettsauren  mit  der  fraglichen 
Substanz  der  Corpora  amylacea  gemeinsam  haben.  Diese  Farb- 
reaktion  ist  bei  beiden  Substanzen  so  charakteristisch,  daB  man  so- 
fort  an  eine  Beziehung  untereinander  denken  mufi.  Es  ist  also 
nicht  ausgeschlossen,  da6  in  der  fraglichen  Substanz  der  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  eine  Saurekomponente  enthalten 
ist,  die  sinngemaB  durch  den  chemischen  Abbau  aus  komplizierten 
chemischen  Lipoidstoffen  zu  einfacheren  Substanzen  entstehen  wiirde. 

Die  Nilblausulfat-  und  Neutralrotfarbung  konnte  ja  auch  durch 
die  Anwesenheit  von  Kephalinien  bewirkt  sein,  die  besonders  charakte- 
ristisch mit  diesen  beiden  Agentien  reagieren,  jedoch  ist  dies  sebr 
unwahrscheinlich,  zumal  die  Kephaline,  welche  ich  untersucht  habe, 
gar  keine  Affinitat  zu  Jod  haben  und  nach  Schwefelsaurezusatz  nicht 
die  den  Sphingomyelinen  und  Phrenosinen  eigentumliche  Rotbraun- 
farbung  aufweisen.  Andererseits  ware  es  ja  auch  moglich,  daB  ein 
Pravalieren  der  Sphingomyeline  oder  Phrenosine  das  Fehlen  der 
Jodschwefelsaurefarbreaktion  bei  den  Kephalinen  verdeckt. 

Dieses  Chaos  der  Moglichkeiten  wurde  durch  einen  mikro- 
chemischen  Versuch  an  den  Mischungen  der  in  der  fraglichen  Sub- 
stanz der  Corpora  amylacea  vermuteten  Lipoide  geklart.  Eine 
Mischung  von  Sphingomyelin,  Phrenosin,  Fettsauic  und  einer  kleinen 
Spur  von  Glykogen  auf  dem  Objekttrager  gab  in  der  Tat  alle  die 
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fur  die  Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
charakteristischen  Hauptreaktionen,  namlich  Braunfarbung  durch  Jod, 
dunkelrotbraun  durch  Schwefelsaurezusatz,  positive  BESTSche  Far- 
bung,  positiven  Ausfall  der  Neutralrot-  und  Nilblausulfatfarbung. 
Kephalin  mit  Fettsaure  und  Glykogen  vermischt,  zeigte  nicht  alle 
Erscheinungen  und  selbst  Sphingomyelin  oder  Phrenosin,  jedes  fiir 
sich,  aber  mit  Fettsaure  und  Glykogen,  farbte  sich  nicht  so  ganz 
mit  den  funf  typischen  Methoden,  wie  gerade  eine  Mischung  von 
Sphingomyelinen  und  Phrenosinen.  Ob  dieselben  aus  Gehirn  oder 
aus  Nebenniere  stammten,  war  ziemlich  gleichgiiltig.  Andere 
Mischungen,  beispielsweise  Zusatz  von  Cholesterinester,  Cholesterin- 
olsaure-  und  Cholesterinpalmitinsaureester  zu  den  Sphingomyelinen 
und  Phrenosinen,  oder  zu  Kephalinen  und  Glykogen  usw.,  boten 
nicht  die  funf  Haupterscheinungen. 

Wofern  man  iiberhaupt  bei  der  beschrankten  Anzahl  von  reinen 
Lipoiden  aus  nervoser  Substanz  und  den  damit  vorgenommenen 
mikrochemischen  Reaktionen  einen  SchluB  auf  die  chemische  Zu- 
sammensetzung  der  fraglichen  Substanz  ziehen  darf,  so  mochte  ich 
doch  als  das  Resultat  meiner  Untersuchungen  hervorheben,  daB  es 
sich  bei  der  Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnerven- 
systems wahrscheinlich  handelt  urn  eine  Mischung  von  Sphingo- 
myelinen und  Phrenosinen  mit  einem  glykogen-  oder  sonst 
kohlehydratahnlichen  Korper,  unter  Beteiligung  irgend- 
einer  beim  Abbau  der  Lipoide  freiwerdenden  Fettsaure. 
Die  chemische  Anordnung  dieser  Molekule  entzieht  sich  vorerst  noch 
unserer  Kenntnis.  In  neuerer  Zeit  sind  noch  einige  andere  Lipoide 
aus  Gehirn  und  Ruckenmark  dargestellt  worden,  beispielsweise 
Sahidin,  Sphingogalaktoside  und  Sulfatide,  das  Leukopolin 158)  u.  a., 
welche  in  Reinsubstanz  mir  nicht  zur  Verfugung  standen.  Da  sich 
wohl  noch  weiterhin  die  Reihe  der  lipoiden  Stoffe  vergroBern  wird, 
so  wachst  auch  die  Moglichkeit,  durch  weitere  mikrochemische  Re- 
aktionen eine  Abgrenzung  der  Substanzen  und  durch  Mischungen 
derselben  schlieBlich  die  chemische  Zusammensetzung  der  fraglichen 
Substanz  zu  ergrunden. 

Nach  AbschluB  der  praktischen  Arbeiten  fand  ich  in  der  Lite- 
ratur  ein  kurzes  Referat  uber  ahnliche  Versuche,  die  ein  Japaner, 
Sugai159),  zur  Ergrundung  der  Genese  der  Amyloidkorperchen  in 
der  japanischen  „Neurologia",  Bd.  VIII,  p.  5,  niedergelegt  hat. 
Leider  kam  ich  nicht  in  den  Besitz  des  Originales.    Sugai  leitet 
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die  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  ab  von  Degene- 
rations- und  Zerfallsproclukten  von  Nervenfasern.  Nach  ihm  soil  die 
cliarakteristische  Reaktion  beruhen  auf  Anwesenheit  von  Lecithin, 
Protagon  und  Cholesterin.  „Das  Lecithin  gibt,  in  Wasser  aufquellend, 
ahnliche  Reaktionen  wie  die  Amyloidkorperchen."  Das  sogenannte 
Lecithin  („Ovo"-Merck),  welches  ich  selbst  zu  Untersuchungen  be- 
nutzte,  ist  unrein  und  enthalt  so  viele  storende  Cholesterinbestand- 
teile,  daB  ich  es  ausschalten  muGte.  „Protagon"  ist  nach  neueren 
Autoren  (Dunham160),  Rosenheim161))  kein  einheitlicher  chemischer 
Korper,  sondern  ein  Sammelbegriff  von  verschiedenen  Phosphatiden  und 
Cerebrosiden,  hauptsachlich  Kephalinen,  Sphingomyelinen  und  Phreno- 
sinen.  Cholesterin  kann  in  irgendeiner  Form  in  der  Substanz  der 
Corpora  amylacea  enthalten  sein,  aber  was  seine  mikrochemischen  Re- 
aktionen, ebenso  wie  diejenigen  von  „Protagon"  und  „Lecithin",  be- 
trifft,  so  kann  ich  nach  meinen  Untersuchungen  die  Ansicht  Sugais 
nicht  teilen.  — 

SchlieBlich  fand  ich  noch  eine  Arbeit  von  Reich162),  welcher 
zur  Ergriindung  der  chemischen  Bestandteile  des  Nervenmarkes 
die  im  Nervengewebe  vorkommenden  bekannten  Stoffe  wie  „Leci- 
thin",  „Protagonu,  Cholesterin,  Neurokeratin  und  Cerebrin  mikro- 
histochemisch  untersucht  hat  auf  ihr  farberisches  Verhalten  zu  den- 
selben  Farbstoffen,  die  auch  fur  das  Gewebe  angewendet  werden. 
Aus  der  Ahnlichkeit  der  Farbung  sollen  dann  im  histologischen  Pra- 
parat  die  betreffenden  Substanzen  am  Ort  ihres  Vorkommens  auf- 
gefunden  werden  konnen.  Auf  diese  Weise  liefie  sich  dann  der 
Zerfall  der  Markscheiden  in  ihre  chemischen  Komponenten  genau 
verfolgen. 

,,Protagon"  wird  von  Thioninlosung  metachromatisch  in  kar- 
moisinrotem  Farbenton  gefarbt,  wahrend  das  andere  Zerfallprodukt, 
das  „Lecithin",  durch  die  cliarakteristische  Osmierung  erkannt  wird. 
Ich  habe  mit  „Protagon",  also  Kephalinen,  Sphingomyelinen  und 
Phrenosinen,  ebenso  mit  dem  „Lecithin"  („Ovo"-Merck)  ahnliche  Unter- 
suchungen gemacht,  kann  aber  die  Angaben  von  Reich  nicht  be- 
statigen.  Leider  war  es  mir  auch  unmoglich,  weiter  darauf  ein- 
zugehen,  weil  der  Begriff  „Lecithin"  und  „Protagon"  zu  umfassend 
ist  und  weil  die  Nachuntersuchungen  mich  zu  weit  vom  Thema  ab- 
gebracht  hatten.  In  dem  Punkte  mochte  ich  aber  Reich  zu- 
stimmen,  dafi  es  auf  diese  angefangene  Weise  moglich  sein  wird,  die 
chemische  Zusammensetzung  der  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
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nervensystems  auf  diesem  Wege  erforschen,  sobald  nur  die  reinen 
Substanzen  alle  aus  der  nervosen  Substanz  eliminiert  und  durch 
mikrohistochemische  Reaktionen  eingeteilt  sein  werden.  Ebenso 
werden  wir  Anhaltspunkte  fur  die  chemische  Natur  anderer  physio- 
logischer  oder  patliologischer  Produkte  im  Nervengewebe  gewinnen, 
beispielsweise  der  Kornchenzellen  oder  der  bei  der  Presbyophrenic 
Mufigen  drusigen  Nekrosen,  der  sogenannten  „senilen  Plaques"  usw. 
Das  Weitere  wird  von  dem  Stand  der  gegenwartigen  Kenntnisse 
iiber  den  normalen  chemischen  Aufbau  des  Nervengewebes  abhangen, 
clenn  erst  dann,  nach  Isolierung  der  chemisch  differenten  Substanzen, 
werden  wir  erfahren,  was  nnsere  tinktoriellen  Resultate  eigentlich 
bedeuten.  — 

4.  Die  Bedeutung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems. 

Nachdem  die  Entstehungsfrage  gelost  sein  diirfte,  ist  es  jetzt 
wohl  auBer  Zweifel,  daB  die  Corpora  amylacea  weder  das  Produkt 
der  Glia,  noch  der  Markscheiden  oder  Achsenzylinder  sind,  sondern 
dafi  sie  nur  ein  allgenieines  pathologisches  Stoffwechselprodukt  des 
gesainten  zentralen  Nervengewebes  sein  konnen.  Wieviel  zu  der 
Substanz  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  die  Glia, 
die  Markscheiden  oder  die  Achsenzylinder  beisteuern,  wird  dadurch 
sich  erklaren  lassen,  daB  ihr  Auftreten  abhangig  ist  von  dem  Zu- 
grundegehen  von  nervoser  Substanz.  In  diesem  Sinne  sprach  sich 
f ruber  schon  Virchow11)  aus,  welcher  den  Corpora  amylacea  des 
Zentralnervensystems  eine  „ans  Pathologische  streifende  Bedeutung" 
beimaB.  Das  Fehlen  der  Korperchen  beim  Neugeborenen  und  im 
friihesten  Kindesalter  (das  friiheste  Auftreten  ist  von  Tuczeck163) 
bei  einem  9jahrigen  Madchen  beobachtet  worden),  das  konstante  Vor- 
kommen  der  Korperchen  bei  Individuen  von  iiber  30  Jahren  und  das 
massenhafte  Auftreten  im  hoheren  Lebensalter  sprechen  sehr  daftir, 
daB  es  sich  bei  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  urn 
ein  Abnutzungsprodukt  des  normalen  nervosen  Zentralorganes  handelt. 
Die  Einlagerung  der  Corpora  amylacea  im  Gliagewebe  und  ihre  Be- 
deutung ist  fruher  schon  besprochen  worden:  Es  ist  nicht  etwa  ein 
genetischer  Zusammenhang  mit  dem  Gliagewebe  anzunehmen,  sondern 
die  Glia  ist  als  Filter  und  Abfangvorrichtung  der  aus  dem  eigent- 
lichen  parenchymatosen  Nervengewebe  stammenden  Korperchen  auf- 
zufassen.  Ob  eine  Impregnation  der  Corpora  amylacea  mit  Glia- 
produkten  stattfindet,  laBt  sich  nicht  entscheiden.  Der  eine  Teil  der 
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Farbreaktionen  spricht  dafiir,  der  andere,  beispielsweise  die  Alz- 
HEiMERSche  Saurefudisinlichtgrunfarbung,  dagegen. 

Wenn  Corpora  amylacea  inmitten  reinen  Gliagevvebes  vorkommen, 
sincl  daher  zwei  Moglichkeiten  anzunehmen,  namlich,  daB  sie  mecha- 
nisch  dorthin  transportiert  sind,  oder  daB  sie  an  Ort  und  Stelle  als 
Beweis  dafiir  entstanden  sind,  daB  an  diesen  Stellen  parenchymatose 
Nervensubstanz  zugrunde  gegangen  ist.  Aus  diesen  beiden  Gesichts- 
punkten  laBt  sich  ja,  wie  schon  friiher  ausgefiihrt  wurde,  die  ganze 
Lokalisation  der  Corpora  amylacea  im  Zentralnervengewebe  erklaren. 
Uberall  ist  es  die  Peripherie  des  Gehirns  und  des  Riickenmarkes, 
wozu  GefaBe  und  Septen,  wie  Ventrikel  und  Zentralkanal  gehoren, 
nach  welcher  die  Korperchen  durch  den  Lymphstrom  hintransportiert 
werden  und  wo  sie  hangen  bleiben.  Alle  anderen  Fundorte,  wie 
beispielsweise  Velum  medullare,  Thalamus  opticus,  Ammonshorn, 
Chiasma  und  Tractus  n.  optici,  im  Olfactorius  und  an  den  Austritts- 
stellen  der  Gehirnnerven  usw.,  lassen  sich  als  Fundstatten  der  Kor- 
perchen durch  die  Lymphstromungs-  und  Transportverhaltnisse  er- 
klaien,  insofem,  als  man  uberall  glioses  Gewebe  in.  bestimmter 
Faserungsrichtung  oder  gliose  Schichten  als  Filterflachen  gegen  die 
Peripherie  oder  gegen  Spalten  vorfindet.  In  zahlreichen  und  ver- 
schiedenen,  meist  frisch  der  Leiche  entnommenen  Teilen  von  Gehirn 
und  Riickenmark  habe  ich  diese  Lokalisationsverhaltnisse  genau 
untersucht  und  muB  Redlich  beipflichten,  welcher  eine  ausfuhr- 
liche  Beschreibung  iiber  die  Fundorte  der  Corpora  amylacea  in  alien 
Teilen  des  Zentralnervensystems  gegeben  hat,  allerdings  mit  der 
Einschrankung,  daB  der  Zusammenhang  mit  dem  Gliagewebe  durch- 
aus  nicht  als  Beweis  fur  die  Entstehung  aus  Gliakernen  dienen  kann. 
DaB  unter  den  physiologischen  Abnutzungsvorgangen,  wie  das  Alter 
einen  darstellt,  der  Tractus  olfactorius,  der  Obex,  das  Septum  pel- 
lucidum,  das  Velum  medullare  und  vor  allem  das  Ammonshorn,  be- 
sonders  viele  Corpora  amylacea  aufweisen,  erklart  sich  aus  einer  be- 
sonderen  Disposition  dieser  Partien  als  rudimentare  Teile  im  Ge- 
hirn. In  ihnen  ist  die  Glia  gewuchert  und  substituiert  fur  Nerven- 
gewebe. 

Bei  der  Sklerose  des  Ammonshornes,  welche  eine  histologische 
Begleiterscheinung  gewisser  Formen  von  Epilepsie  und  seniler  De- 
menz  darstellt,  ist  das  substituierte  Gliagewebe  sehr  locker  und 
bietet  noch  Platz  fur  die  Corpora  amylacea.  Dies  ist  der  einzige 
Fall,  wo  wirklich  besonders  viele  Corpora  amylacea  in  mitten  der  neu- 
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gebildeten  Glia  liegen,  in  alien  anderen  Fallen  finden  wir  die  Cor- 
pora amylacea  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der  sklerotischen 
Partien,  gewissermaBen  als  aus  dem  gliosen  Bezirk  herausgeprefite 
Tropfen.  Ein  deutliches  Beispiel  dafiir  ist  das  Vorhandensein  von 
Corpora  amylacea  auBerhalb  der  durch  Hamatome,  apoplektische  Cysten, 
Cystizerken(KocHER164))  usw.  hervorgerufenen  abstutzenden  Gliaschicht 
inmitten  der  weiBen  Gehirnsubstanz,  in  welcher  im  allgemeinen  sehr 
selten  unci  sparlich  die  Korperchen  anzutreffen  sind.  Bei  der 
multiplen  Sklerose  findet  man  sie  bekanntlich  sehr  selten.  In  den 
Praparaten  der  Institutssammlungen  habe  ich  auch  bei  der  multiplen 
Sklerose  niemals  Corpora  amylacea  inmitten  sklerotischer  Partien  ge- 
funden,  sondern  nur  wenige  Male  in  der  unmittelbaren  Umgebung, 
jedesmal  waren  es  aber  altere  Individuen. 

Ahnliche  Verhaltnisse  liegen  audi  vor  bei  Strangdegenerationen 
und  anderen  pathologischen  Prozessen  im  Zentralnervensystem,  bei- 
spielsweise  bei  der  Tabes  dorsalis,  Hydro-  und  Syringomyelic  usw. 
Niemals  sind  in  den  Querschnittsbildern  die  degenerierten  Partien 
des  Ruckenmarkes  oder  der  Medulla  oblongata  von  Corpora  amylacea 
besonders  stark  besetzt,  sondern  immer  meist  die  Umgebung  der- 
selben  und  dann  handelte  es  sich  bei  alien  diesen  bis  jetzt  in  der 
Literatur  bekannten  Fallen,  bei  welchen  die  Corpora  amylacea  eine 
besondere  Rolle  spielen,  um  altere  Individuen,  mindestens  iiber  35 
bis  40  Jahre  alte,  bei  welchen  an  und  fur  sich  die  Corpora  amylacea 
unter  normalen  Verhaltnissen  schon  anzutreffen  sind.  Das  Alter  ist 
also  der  Hauptfaktor  fur  das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  im 
Gehirn  und  Ruckenmark.  Iin  allgemeinen  kann  man  sagen,  daB  sie 
zuerst  auftreten  in  den  30 er  Jahren,  daB  sie  dann  mit  zunehmen- 
dem  Alter  an  Zahl  wachsen  und  vom  40.  Lebensjahre  an  eine  stan- 
dige  Erscheinung  bilden.  Natiirlich  gibt  es  Ausnahmen;  so  fand  ich 
z.  B.  bei  70jahrigen  und  noch  alteren  Individuen  spailiche  oder  fast 
keine  Korperchen.  Diese  Falle  gehoren  aber  zu  den  groBten  Aus- 
nahmen und  lassen  vermuten,  daB  auBer  dem  Alter  auch  noch  andere 
Faktoren  mit  im  Spiel  sein  mussen,  ebenso  wie  aus  dem  Umstand, 
daB  die  Korperchen  nachgewiesenermaBen  in  einem  Alter  vorkommen 
konnen,  wo  man  nicht  von  Altersveranderungen  sprechen  kann  (Fall 
Tuczeck  bei  einem  9  Jahre  alten  Kind  u.  a.),  hervorgeht,  daB  sie 
nicht  lediglich  ein  seniles  Vorkommnis  darstellen.  Das  aber  steht 
fest,  daB  ihr  Vorkommen  durch  Prozesse  bedingt  ist,  welche,  wie  bei 
der  senilen  Involution  in  physiologischer  Weise,  allgemein  eine  chro- 
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nische  Abnutzung  der  spezifisch  parenchymatosen  Elemente  dar- 
stellen.  Diese  Aufbrauchserscheinung  kann  friiher  oder  spater  im 
Gehirn  oder  Riickenmark  eintreten  und  braucht  nicht  immer  mit 
den  histologisch  bekannten  Altersveranderungen  einhergehen.  DaB 
der  sie  bedingende  ProzeB  ein  „chronischer'  ist,  geht  am  besten 
wohl  daraus  hervor,  daB  bei  alien  akuten  Degenerationen,  beispiels- 
weise  den  akuten  Myelitiden,  bei  vvelcben  doch  auch  die  spezifische 
Substanz  zugrunde  gelit,  die  Corpora  amylacea  nicht  anzutreffen 
sind,  es  sei  denn,  daB  sie  bei  dem  Alter  des  Individuums  zufallig 
schon  anwesend  waren.  Bei  akutem  Nervenzerfall  wurden  bis  jetzt 
von  keinem  Autor  wirkliche  Corpora  amylacea  in  ihrer  Entstehung 
oder  an  Ort  und  Stelle  beobachtet,  wohl  aber  gewisse  tropfenformige 
Gebilde,  Myelintropfen,  aufgerollte  Bruchstucke  von  Markfasern  usw. 
irrtttmlich  fiir  Corpora  amylacea  gelialten,  was  ich  schon  friiher  bei 
der  Ablehnung  der  „neurogenen''-Theorie  hervorgehoben  habe. 

Alle  bis  jetzt  genannten  pathologischen  Zustande  haben  keinen 
EinfluB  anf  das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  und  wir  sehen,  daB 
ihr  Vorkommen  hauptsachlich  an  einen  allmahlichen  Abnutzungs- 
vorgang  an  der  spezifischen  Nervensubstanz  gebunden  ist.  Das  ge- 
meinsame  Vorkommen  der  Korperchen  mit  anderen  Abbauprodukten 
unter  annahernd  normalen  Verhaltnissen  legt  den  Gedanken  nahe, 
daB  es  sich  bei  ihnen  urn  ein  typisches  Stoffwechselprodukt  des 
Zentralnervengewebes  handelt,  wobei  vor  allem  die  parenchymatose 
Substanz  in  Gehirn  und  Riickenmark  betroffen  ist.  Die  Mitbeteiligung 
der  Stiitzsubstanz  an  dem  Aufbau  der  Korperchen  ist  bis  jetzt  noch 
unbekannt,  doch  ist  in  Analogie  mit  den  anderen  gliosen  Abbau- 
stoffen  bei  der  senilen  und  arteriosklerotischen  Demenz,  der  pro- 
gressiven  Paralyse  bei  chronischem  Alkoholismus,  Intoxikations-  und 
Infektionspsychosen  usw.  und  anderen  Involutionszustanden,  die  gliose 
Komponente  nicht  einfach  von  der  Hand  zu  weisen.  Es  wiirde  dann 
die  zerfallende  plasmatische  Glia  sich  am  Aufbau  der  Korperchen 
beteiligen,  aber  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  hat  diese  vielmehr 
selbst  die  Aufgabe,  die  Corpora  amylacea  als  Fremdkorper,  ebenso 
wie  die  vielerlei  anderen  Stoffwechselprodukte  abzustiitzen  oder  abzu- 
raumen. 

Gewisse  besondere  Umstaude  scheinen  aber  doch  fiir  ein  ver- 
mehrtes  Auftreten  der  Corpora  amylacea  verantwortlich  gemacht 
werden  zu  miissen,  vor  allem  die  Zirkulations-  und  die  dadurch  be- 
dingten  Ernahrungsstorungen.    An  und  fiir  sich  geht  ja  histologisch 
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bei  der  senilen  Involution  eine  Verdickung  der  Haute  und  der  Ge- 
faBe  vor  sich,  welche  eine  mangelhafte  Zirkulation  und  eine  schlechte 
Ernahrung  der  nervosen  Substanz  bewirkt,  aber  es  gibt  audi  Falle, 
wo  Hindernisse  in  der  Lymphbahn  liegen,  welche  eine  besondere 
Vermehrung  der  Corpora  amylacea  verursachen.  Sehr  deutlich  kann 
man  dies  sehen  in  unserem  Hauptfall  (S.-Nr.  414,  1909),  wo  das 
Ruckenmark  durch  einen  langsam  wachsenden  Tumor  (Peritheliom) 
allmahlich  komprimiert  wurde.  Der  Tumor  fullte  den  ganzen  knocher- 
nen  Riickenmarkskanal  aus  und  verursachte  durch  Behinderung  des 
Lymphabflusses  eine  allgemeine  Lymphstauung  des  ganzen  Rucken- 
markes,  sowohl  des  oberen,  wie  des  unteren  Teiles  und  hinauf  bis 
zum  Pons.  Uaher  ist  auch  das  massenhafte  Auftreten  von  Korper- 
chen  in  diesem  Ruckenmark  durch  die  lange  dauernde,  allgemeine 
Kompression  erklarlich.  Auch  in  anderen  Praparaten  aus  den  In- 
stitutssammlungen  konnte  ich  unabhangig  von  einem  relativen  Alter 
in  den  Fallen  von  sekundaren  Degenerationen  nach  Kompression 
des  Ruckenmarkes  eine  Yermehrung  der  Corpora  amylacea  fest- 
stellen. 

Inwiefern   neben  Zirkulations-   und  Ennihrungsstorungen  an 
dem  Auftreten  der  Corpora  amylacea  noch  andere  degenerative  Pro- 
zesse  im  Zentralnervensystem,  z.  B.  Schadigungen  durch  Lues,  chro- 
nischen  Alkoholismus,  Morphinismus,  Intoxikationen  und  Infektionen. 
Encephalitis,  tuberkulose  Meningitis  usw.,  beteiligt  sind,  konnte  ich 
aus  den  betreffenden  Praparaten  nicht  ersehen.    Es  mufi  also  gemafi 
ihrer  Entstehung  eine  spezifische  Zusammensetzung  der  das  Zentral- 
nervensystem durchspiilenden  Lymphfliissigkeit  Grundbedingung  fur 
das  Auftreten  der  Corpora  amylacea  sein,  und  es  ist  wohl  anzu- 
nehmen,  dafi  bei  jugendlichen  Individuen  die  Abbaustoffe,  welche  in 
der  Gewebsfliissigkeit   des  Zentralnervensystems   zirkulieren,  vom 
eigenen  Organismus  noch  anderweitig  verarbeitet  und  nutzbar  gemacht 
werden,  daB  aber  von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an,  der  bei  jedem 
Individuum  aus  irgendwelchem  Grunde  graduell  verschieden  sein 
kann,  die  Stoffwechselprodukte  iiberwiegen  und  gleichmafiig  mit  der 
allmahlich  zunehmenden  Involution   im  Gewebe  selbst  Platz  und 
physikalische  Bedingungen  gefunden  haben,  urn  die  Gestalt  von  Cor- 
pora amylacea  anzunehmen;  wenn  daher  z.  B.  in  den  gliosen  Rinden- 
schichten  des  Ruckenmarkes  oder  des  Gehirns  die  Corpora  amylacea 
in  ungeheurer  AnzahJ  auftreten,  so  fiillten  sie  den  durch  die  Invo- 
lution der  Nervensubstanz  verursachten  freien  Raum  und  haben  dann 
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ebenso  eine  physiologische  Bedeutung  wie  die  Glia,  welche  in  dem 
Grade  sich  vermehrt,  als  Nervensubstanz  zugrunde  gegangen  ist. 

Wegen  verschiedener  Anhaltspunkte  ist  nun  anzunehmen,  daB 
an  dem  Aufbau  der  Korperchen  Stoffe  beteiligt  sind,  welche  speziell 
aus  der  grauen  Substanz  des  Zentralnervensystems  stammen.  Schon 
auf  den  ersten  Blick  fallt  auf,  daB  im  Grofihirn  die  Corpora  aniylacea 
an  der  Peripherie  der  grauen  Hirnrinde  hauptsachlich  vorkommen, 
wahrend  sie  in  der  weifien  Substanz  sehr  selten  anzutreffen  sind. 
Im  Ruckenmark  ist  es  eine  Ausnahme,  insofern  sie  hier  zuerst  in 
der  weifien  Schicht  an  der  Peripherie  auftreten.  Hier  liegen  aber 
andere  Lymphstromungsrichtungen  vor,  namlich  liings  den  Strang- 
fasern  und  den  austretenden  Wurzeln,  was  nicht  ausschliefit,  daB  die 
Korperchen  aus  der  granen  Substanz  des  Riickenmarkes  stammen. 
Die  ersten  Anfange  der  Korperchen  in  Form  der  von  mir  oben  be- 
schriebenen  ganz  kleinen  Khgelchen  in  der  Umgebung  der  Ganglien- 
zellen  und  in  deren  Liicken  sprechen  sehr  dafiir,  daB  die  die  Cor- 
pora amylacea  bedingende  Gewebslymphe  hauptsachlich  ein  Stoff- 
wechselprodnkt  der  granen  Substanz  darstellt.  Auch  gewisse  farbe- 
rische  Reaktionen  sind  von  Bedeutung;  so  wird  (lurch  gewohnliche 
Jodtinktur  und  auch  durch  die  von  mir  gebrauchten  Jodjodkalium- 
losungen  die  graue  Substanz  in  Gehirn  und  Ruckenmark  viel  inten- 
siver  dunkelgelb  gefarbt,  und  auch  bei  verschiedenen  Farbungs- 
methoden,  wie  z.  B.  mit  Haniatoxylin,  mit  Alaunkarmin,  bei  der 
WEiGERTSchen  Gliamethode  und  am  allerdeutlichsten  bei  der  Alz- 
HEiMERschen  Saurefuchsin-Lichtgriinfarbung  kann  man  an  dem  Farben- 
kontrast  erkennen,  daB  die  Corpora  amylacea  immer  im  allgemeinen 
mehr  die  Grundfarbe  der  grauen  als  der  weifien  Substanz  besitzen. 
Die  graue  Substanz  ist  durch  den  Ganglienzellengehalt  plasmareicher 
und  hat  auch  eine  andere  chemische  Zusammensetzung.  So  ist  sie 
nachgewiesenermafien  reicher  an  Wassergehalt  und  an  EiweiBkorpern, 
speziell  an  gesattigten  Lipoiden,  wahrend  die  weiBe  Substanz  mehr 
Cholesterin  enthalt.  Es  ist  also  nicht  allein  das  dichtere  (iefiige  und 
das  Gliareticulum  schuld  an  der  starkeren  Tinktion  der  grauen  Sub- 
stanz. DaB  der  Hauptstoffwechsel  im  Zentralnervensystem  in  der 
grauen  Substanz  sich  abspielt,  diirfte  wohl  aufier  Zweifel  sein,  nach- 
dem  durch  neuere  Untersuchungen  dort  mehrere  Stoffwechseljirodukte 
angetroffen  und  deren  Beziehungen  zum  Gewebe  erkannt  worden  sind. 

Bei  Tieren  wurden  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems 
bis  jetzt  nicht  gefunden.    Es  mag  vielleicht  daran  liegen,  daB  die 
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zur  Untersuchung  gelangten  Tiere  (z.  B.  Pferd,  Hund,  Katze,  Affe, 
Kaninchen  usw.)  im  Vergleich  zum  Menschen  nicht  das  Alter  er- 
reichen,  bei  dem  die  Korperchen  natiirlicherweise  auftreten  konnten. 
Vielmehr  mu6  angenommen  werden,  dafi  die  Corpora  amylacea  eine 
fur  den  Menschen  spezifische  Erscheinung  darstellen.  Ob  sie  aufier- 
dem  als  Stoffwechselprodukte  bei  hoheren  geistigen  Funktionen  zu 
betrachten  sind,  liegt  im  Bereich  der  Vermutung. 

Zusaramenfassend  haben  also  die  Corpora  amylacea  des  Zentral- 
nervensystems  die  Bedeutung  von  spezifischen  Stoffwechselprodukten 
der  gesamten  Zentralnervensubstanz  mit  besonderer  Beriicksichtigung 
des  parenchymatosen  Anteils  der  grauen  Substanz.  Sie  stellen  keine 
neue  pathologische  Erscheinung,  sondern  eine  gewohnliche  Alters- 
erscheinung  des  Nervensystems  dar  und  bestatigen  die  alte  Lehre 
in  der  Pathologie  von  den  allmahlichen  Aufbrauchserscheinungen  im 
Organismus. 

Mit  der  Amyloiddegeneration  haben  sie  infolgedessen  nichts  zu 
tun,  da  diese  eine  klinisch  und  anatomisch  streng  abgegrenzte  Er- 
krankung  darstellt.  Wie  aus  der  geschichtlichen  Einleitung  ersicht- 
lich  ist,  haben  wohl  die  Corpora  amylacea  den  Namen  „Amyloid" 
veranlaBt,  nach  Feststellung  ihres  Wesens  und  ihrer  Bedeutung  ver- 
dienen  sie  aber  nicht,  weiter  gemeinsam  mit  der  amyloiden  Degene- 
ration abgehandelt  zu  werden.  Eine  gewisse  chemische  Ahnlichkeit 
zwischen  den  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  und  dem 
„Amyloid"  ist  ja  entschieden  vorhanden,  aber  keine  chemische  Iden- 
tity, die  bisher  wegen  des  Ausfalles  der  Jodschwefelsaurereaktion 
angenommen  wurde;  dafi  diese  auBerdem  fiir  beide  Substanzen  ver- 
schieden  ist,  habe  ich  friiher  schon  prazisiert,  aber  auch  der  von 
ancleren  Autoren  (u.  a.  Redlich)  gemachte  Vorschlag,  die  Corpora 
amylacea  in  eine  Linie  mit  der  kolloiden  oder  hyalinen  Degeneration 
zu  bringen,  ist  abzulehnen,  da  es  sich  bei  der  Bilclung  von  Corpora 
amylacea  des  Zentralnervensystems  urn  keine  Regeneration"  irgend- 
eines  Elementes  handelt,  ebensowenig  man  von  einer  amyloiden,  kol- 
loiden oder  hyalinen  Infiltration  reden  kann,  da  kein  Grundgewebe 
vorliegt.    Sie  stellen  vielmehr  eine  selbstandige  Erscheinung  dar. 

Was  nun  die  gleichnamigen  Gebilde  in  der  Prostata  und 
Lunge  betrifft,  so  sind  die  Meinungen  iiber  die  Entstehungsart  der- 
selben  noch  geteilt,  wie  aus  der  geschichtlichen  Einleitung  ersichtlich 
ist.  Naher  auf  sie  einzugehen  erlaubt  das  Thema  nicht,  jedoch 
mochte  ich  auf  einige  Punkte  hinweisen,  welche  die  Corpora  amylacea 

Histologischo  und  histopathologischo  Arbeiton.    5.  Band.   3.  Heft.  32 
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des  Zentralnervensystems  mit  jenen  gemeinsam  haben.  Sowohl  bei 
den  Prostatakorperchen,  wie  bei  den  Corpora  amylacea  der  Lungen 
handelt  es  sich  urn  Gebilde,  welche  im  engsten  genetischen  Zu- 
samraenhang  mit  epithelialen  Elementen  stehen.  In  der  Prostata 
sind  es  die  Driisenblaschen  und  -schlauche,  in  der  Lunge  die  Al- 
veolarepithelien.  Diese  sind  ebenso  wie  die  nervose  Substanz  in 
letzter  Hinsicht  ektodermaler  Herkunft.  Wie  audi  im  einzelnen 
die  Entstehungsweise  der  Corpora  amylacea  in  Prostata  und  Lunge 
sein  mag,  in  ihrer  fertigen  Form  sind  sie  morphologisch  den  Cor- 
pora amylacea  des  Zentralnervensystems  gleich,  und  zwar  richtige 
Konkretionen  oder  „Steinchen",  charakterisiert  (lurch  ihre  rundlich- 
ovale'  Gestalt,  konzentrische  Schichtung,  zentrale  Ablagerung  von 
mehr  oder  weniger  kristallinischen  Substanzen,  feste  Konsistenz  und 
durch  ihre  groBe  Widerstandsfahigkeit  gegen  starke  chemische 
Agentien.  In  der  Prostata  wenigstens  haben  sie  wegen  ihrer  Kon- 
stanz  des  Vorkommens  in  den  Drusenraumen  alterer  Individuen 
ebenfalls  die  Bedeutung  einer  normalen  Abnutzungserscheinnng  der 
epithelialen  Elemente,  wahrend  sie  in  den  Lungen  alter  Menschen 
nicht  angetroffen  werden.  Hier  sind  pathologische  Zustande,  z.  B. 
entzundliche  Odeme  oder  hamorrhagische  Infarkte  an  ihrem  Auf- 
treten  schuld. 

In  chemischer  Beziehung  bestehen  natiirlich  gewisse  Unter- 
schiede  zwischen  der  Corpora  amylacea  der  Prostata,  der  Lunge  und 
denen  des  Zentralnervensystems.  Bei  der  Inkonstanz  der  Jod-  und 
Jodschwefelsaurereaktion  kann  aber  eine  genauere  chemische  Ab- 
grenzung  nicht  getroffen  werden,  sondern  nur  eine  grobe  Trennung, 
wie  sie  Siegert63)  in  der  von  ihm  vorgenommenen  Einteilung  in 
„Corpora  versicolorata"  und  „Corpora  flava"  getroffen  hat.  Ein  Teil 
der  prostatischen  Konkremente  gehort  demnach  zu  den  Corpora 
versicolorata  und  zeigt  deren  Eigentumlichkeiten,  der  andere  Teil 
wird  zu  den  Corpora  flava  gerechnet.  Ob  bei  den  Gebilden  in  der 
Prostata  wirklich  zwei  verschiedene  Typen  von  Konkrementen  vor- 
handen  sind,  konnte  ich  aus  meinen  Praparaten  nicht  ersehen.  Ein 
Unterschied  dieser  Korperchen  diirfte  wohl  auf  den  wechselnden 
Ausfall  der  Jodschwefelsaurereaktion  zuruckzufiihren  sein.  Siegert 
meint,  dafi  die  Corpora  versicolorata  hinsichtlich  ihrer  Bildung  und 
chemischen  Eigentumlichkeiten  mehr  dem  „ Amyloid"  und  die  Cor- 
pora flava  mehr  dem  „Hyalin"  nahe  stehen.  Beide  Begriffe  bergen 
eine  gewisse  Gefahr  in  sich,  die  Korperchen  konnten  chemisch  und 
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morphologisch  mit  Amyloid  oder  Hyalin  in  Bezielmng  gebracht 
werden.  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  der  oft  gebrauchliche  Name 
„Amyloidkorperchen"  ungeeignet.  Obwohl  der  von  Siegert  fur 
alle  ahnlichen  Konkrementbildungen  vorgeschlagene  Sammelbegriff 
„Corpora  colloidea"  geracle  bei  den  Korperchen  im  Zentralnerven- 
system  sehr  am  Platze  ware,  so  ist  es  docli  besser,  an  dem  histo- 
rischen  Namen  „Corpora  amylacea"  festzuhalten,  denn  er  besagt  in 
der  Hauptsache  nur.  dafi  die  .  Korperchen  eine  morphologische,  aber 
nicht  chemische  Ahnlichkeit  mit  Starkekornchen  besitzen.  Es  ist 
dies  ein  unverfanglicher  nichts  voraussetzender  Name,  welcher  am 
besten  fur  unsere  typisclien  Korperchen  im  Zentralnervensystem 
reserviert  bleibt. 

Die  Corpora  „arenacea"  also,  die  Psammomkorner,  die  „Kolloid- 
korper",  wie  sie  von  Bevan  Lewis  als  rundliche,  homogene,  un- 
durchsichtige,  hauptsachlich  in  der  weifien  Substanz  bei  Nerven- 
faserdegeneration  vorkommende  Korperchen  beschrieben  wurden,  die 
rundlichen  Schollen  bei  der  Kolloidentartung  des  Gehirns  (Alz- 
heimer165)), ferner  die  sogenannten  LEBERschen  Korperchen  (Vin- 
centi  166))  (das  sind  kleine,  kugelige  durchsichtige  Gebilde,  im  Innern 
von  marklosen  Nervenfasern,  welche  hauptsachlich  da  aufzufinden 
sind,  wo  Nervensubstanz  durch  einen  Tumor  komprimiert  wird)  und 
die  bei  der  sogenannten  tuberosen  Hirnsklerose  und  in  Gliomen 
vorkommenden  rundlichen  kalkreichen  Korperchen,  gehoren  alle  nicht 
unter  den  Begriff  der  „Corpora  amylacea"  des  Zentralnervensystems; 
beziiglich  ihrer  Stellung  bei  der  von  Siegert  getroffenen  und  ganz 
zu  Recht  bestehenden  Einteilung  gehoren  sie  zu  den  Corpora  flava. 

Am  zweckmaBigsten  ware  es  nun,  die  Corpora  amylacea  der 
Prostata  wegen  ihrer  mikro-  bis  makroskopischen  Grofie  einfach  als 
„Prostatak6rperchen"  zu  bezeichnen,  den  freien  Amyloidkonkrementen, 
wie  sie  von  Lhrisch73),  Edens74),  Hildebrand72),  Ophuls76), 
Seckel167)  u.  a.  in  lokalen  Amyloidtumoren  oder  in  einem  Kankroid 
der  Lunge  (Langhans  75))  beschrieben  wurden,  die  Bezeichnung  „Cor- 
pora  amyloidea"  zu  geben  und  nach  dem  Vorschlage  von  Stumpf71) 
die  Corpora  amylacea  der  Lunge  „Schichtungskorperchen"  zu  nennen. 

Auf  diese  Weise  ware  der  Name  „Corpora  amylacea"  fur  die 
Gebilde  im  Zentralnervensystem  reserviert  und  wtirde  ebenso  wie 
der  Name  „Prostatak6rperchen"  und  „Schichtungsk6rperchen"  der 
Lunge  nichts  weiteres  iiber  die  Beziehungen  zu  dem  Amyloid  aus- 
sagen,  wahrend  dies  fiir  die  „Corpora  amyloidea"  schon  im  Worte 
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liegt.  Es  ware  dadurch  vermieden,  da6  die  „Corpora  amylacea" 
weiterhin  als  eine  Ersclieinungsform  im  Anschlufi  an  die  amyloide 
Degeneration  betrachtet  werden,  was  sie  ja  wegen  der  chemischen 
und  morphologischen  Unterscbiede  und  bei  ibrer  anderen  Bedeutung 
nicht  verdienen,  und  sie  wurden  dann  mebr  gemaB  ibrer  Entstehungs- 
art  und  Ersclieinungsform  analog  anderen  ahnlichen  Gebilden  als 
Konkremente  und  nacb  ihrer  Bedeutung  als  Stoffwecbselprodukte  im 
Organismus  aufgefaBt  werden. 

Leider  konnte  icb  auf  die  sicb  bieraus  ergebenden  Fragen  der 
Stellung  der  Corpora  amylacea  des  Zentralnervensystems  als  „Stein- 
bildungen''  unter  den  anderen  Konkretionen  im  Organismus  nicht 
eingehen,  in  ihren  Grundziigen  ist  sie  aber  schon  oben  beantwortet. 

Zum  SchluB  muB  icb  noch  auf  eine  nacb  AbscbluB  meiner 
Studien  erscliienene  Arbeit  von  Lafora168)  naher  eingehen,  da  sie 
nacb  Angabe  ibres  Verfassers  eine  „wertvolle  Angabe"  iiber  ,,den 
bis  jetzt  noch  unbekannten  Befund  von  der  amyloiden  Degeneration 
von  Ganglienzellen"  enthalten  soil.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall 
von  myoklonischer  Epilepsia  bei  einem  23  Jahre  alten  Individuum, 
in  dessen  Ganglienzellen  die  „amyloiden  Korperchen"  in  so  groBer 
Anzahl  vorkommen  sollen,  daB  sie  die  anderen  Zelleinschlusse,  Kern, 
Tigroidkorper  usw.,  auf  die  Seite  drangen  und  die  Zellgrenzen  zu 
einer  ganz  feinen  Membran  um  das  Konglomerat  von  ,,Amyloid- 
korperchen"  ausdehnen.  Ein  Blick  auf  die  beigegebenen  Abbildungen 
zeigt  zur  Geniige,  daB  es  sich  um  sehr  unwabrscheinlicbe  Bilder 
handelt;  so  zeigt  z.  B.  Fig.  1  eine  ,,groBe  Ganglienzelle"  (im  Begleit- 
text  ist  es  eine  Gliazelle!),  welche  in  ihrera  Innern  acht  verschiedene 
Corpora  amylacea  enthalt,  darunter  ein  Korperchen  von  fast  unglaub- 
licher  Gestalt  und  GroBe,  schwarz,  homogen,  daneben  sieben  andere 
kleinere  Corpora  amylacea  mit  konzentriscber  Schichtung  und  zabn- 
artigen,  radiaren  auBeren  Streifungen.  Auch  die  anderen  Abbil- 
dungen ermangeln  jeder  Wabrscheinlichkeit,  selbst  fiir  den  Fall,  daB 
sie  ganz  schematisch  gebalten  sein  sollen.  Diese  Korperchen  sollen 
sich  mit  Bismarckbraun  bellgriin  und  mit  Methylgrtin  manchmal  rot- 
violett  oder  mit  DELAFiELDSchem  Hamatoxylin  purpnrrot  farben. 
Jod  farbt  sie  angeblich  rotbraun,  nacb  Zusatz  von  Schwefelsaure  rot- 
lich.  Da  fur  diesen  besonderen  Fall  die  vorhandenen  Entstehungs- 
theorien  nicht  ausreichen  wurden,  bringt  Lafora  eine  neue  Theorie, 
namlich  die  der  lokalen  Ausscheidung  einer  moglicherweise  aus  dem 
gestorten  Stoffwechsel  der  Ganglienzellen  hervorgehenden  „amyloiden" 
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Substanz,  obne  aber  den  Bildungsvorgang  als  appositionelle  Anlage- 
rung  um  ein  moglicherweise  vorhandenes  primares  Kristallisations- 
zentrum  analog  der  Bildung  von  Steinen  als  erwiesen  annehmen  zu 
konnen;  denn  ebensogut  konnten  die  kristallinischen  Einschliisse 
sekundarer  Natur  sein.  Dafi  sie  das  in  der  Tat  audi  sind  und  daB 
die  Corpora  amylacea  erst  sekundar  „Steinchen"  werden,  habe  ich 
weiter  oben  in  dem  Abscbnitt  iiber  ibre  Entstehung  bervorgehoben. 

Abgeseben  davon,  daB  es  sich  bei  dem  atypischen  Vorkommen 
und  andersartigen  morpbologiscben  wie  tinktoriellen  Verhalten  der 
Korperchen  in  dem  von  Lafora  mitgeteilten  Fall  wohl  schwerlich 
um  ricbtige  Corpora  amylacea  handeln  diirfte,  ist  seine  Arbeit  ganz 
dazu  angetan,  durcb  die  Bezeiclinung  „amyloide  Substanz  im  Nerven- 
system"  die  Stellung  der  „Corpora  amylacea"  zur  amyloiden  Degene- 
ration unklar  zu  macben.  Zum  mindesten  ist  es  falscb,  aus  dem 
sehr  zweifelbaften  Befund  dieser  sogenannten  Amyloidkorpercben  auf 
eine  „amyloide  Degeneration"  der  Ganglienzellen  zu  scblieBen. 


Es  sei  mir  audi  an  dieser  Stelle  erlaubt,  Herrn  Geb.  Hofrat 
Prof.  Dr.  Aschoff  in  Freiburg  i.  B.  fur  die  vielseitigen  Anregungen 
und  fiir  die  tatkraftige  Unterstiitzung  bei  dieser  Arbeit  meinen  ver- 
bindlichsten  Dank  auszusprechen. 
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Violette,    in  Auf- 
lfisutur  hppriffpnp. 
feine,  kornige  Masse 

Violett,  freie  Fett- 
saure  allein  auch 
positiv  violett 

Sphingomyelin, 
Gehirn,  Lavospha- 
rorotation. 
P  =  3,94  % 

Gelb-hellbraun 

Rotbraun,  weinrot, 
karminrot,  teilweise 
violette  Schollen, 
auch  blaue 

Dunkelrot  positiv 
violett  positiv 

Dasselbe  mit 
LtiyKOgen 

Myelinkugeln  des 

Q  i\  ii  i  n      m  ir  a  1  i  n  c 
DpUlIigUIIiy  t*lllio 

am  Rande  dunkel- 
braun,  Stich  ins 
Kastanienbraune 

Rotbraun 

0 

Dasselbe  mit 
reiner  Olsaure 

Violettfarbungder 
Olsauretropfen 

Gelbbraungriin, 
Mischung  nicht  ein- 
getreten 

0 

Sphingomyelin, 
Lavospharorotation, 

^p  l>pn  n  iprp 

P  =  4,12  % 
(nicht  ganz  rein) 

Dunkelgelb  bis 
braun,  teilweise 
rotbraun 

Braun,  heller  wer- 
dend bis  gelb 

Einige  Stellen 
violett 

Phrenosin, 
Gehirn,  rein 

Gelb-gelbbraun 

Rotbraun,  tiefrot 

Dunkelrot  positiv, 
nach  3  Tagen 
schwarz-violette 
dunkle  Granula 
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Farbung  nach  Best 

Nilblausulfat 

Neutral  rot 

Sudan      L  und 
Bemerkungen 

Fast  farblos 

Schwachblaulich, 
beim  Erwarmen 
leicht  rotviolett 

Schwach  rotlich 

Sudan  schwach  gelb- 
lich,  Doppelbrechung 
nimmt  ab  mit  stei- 
gender  Jodaufnahme 

Rot 

Blaulich 

ROtlich 

Mischung  nur  nach 
Auflosen  des  Gly- 
kogens 

Negativ 

Blaulich,  diinne 
Cholesterinschich- 
ten  rOtlich 

Schwach  rOtlich 
(Cholesterin  allein 
ungefarbt) 

Sudan  schwach  gelb- 
lich-r5tlich,  keine 

ganz  homogene 
Mischung  moglich 

ROtlich 

Blaulich 

Tiefrot 

Sudan  gelblich 

Fast  farblos 

Schwach  blaulich 

Rot,  beim  Erwar- 
men abblassend 

Sudan  gelblich. 
Blaue  Schollen  bei 
Jod-Schwefelsaure- 

Verunreinigung 

ROtlich 

Blaulich 

Rot 

Sudan  gelblich 

ROtlich 

ROtlich 

Rot 

Sudan  III  gelblich- 
rOtlich 

Schwach  rOtlich 

Tiefblau 

Tiefrot 

Sudan  gelbrot.  Sub- 
stanz  +  Glykogen  + 
Cholesterin  keine  Be- 
sonuei  neiten 

Negativ 

Blaulich 

Beim  Erwarmen 
rotlich 

Sudan  gelblich- 
rOtlich 
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Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsaure 

Farbreaktion 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Gelb-gelbbraun 

Rotbraun-tiefrot 
Schwefelsaure 
nimmt  an  der  Be- 
ri'ihrungsstelle  mit 
dergelosten  Substanz 
violette  Farbe  an 

Dunkelrotfarbung 
positiv 

TMi  rpn  n<ii  n  vpin 

A          1 1<  i  >  i  1 1     i  unit 

Gehirn  und  Sphingo- 
myelin, Gehirn. 
Lavospharorotation. 
(P  =  3,94  %) 

Rriiimlipli 

U  1  <  1  1  I  1  1  1  1  '  1  1 

Dunk  pi  rot  bran  ii 

1        Mil   1  \  '11    ''ill    .  1  1111 

Dasselbe  Gemisch^ 
mit  Glykogen 

do.  braun 

do. 

Einige  violette 
Parti  en 

Unreines  Phre- 
nosin  von  der 
Nebenniere, 
0,3  %  Phosphor 

Braune  Farbung 
der  gelblich  glan- 
zeiiueu  ivugciii 

Verlust  der  Struktur, 
hellgelb  bis  stroh- 

iiiillt  iirarnainl 
gcll)  WcIUcIlU 

Keine  violette 
Schollen 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Braun 

Bleibt  braun 

0 

Dasselbe  mit  freier 
Stearinsaure 

Braunlich  gelbe 
Tropfen 

Einige  violette 
„Granula" 

violett  positiv(?) 

Kephalin  I,  frei 
von  Cholesterin, 
Phosphatiden  und 
Cerebrosiden 

Hellgelb,  fast  un- 
gefarbt 

Dunkleres  Gelb 

0 

Dasselbe  mit 
Cholesterin 

Gelblich-griinlich 

Umschlag  in  Braun 

Rotbraunfarbung 
negativ 

Dasselbe  mit 
Sphingomyelin,  Ge- 
hirn, (Lavospha- 
rotation) 

Farbe 
wie  JodlOsung 

Kastanienbraun 

Rotbraunfarbung 
negativ 

Kephalin 
II.  Reinigung 

BlaB  gelblich  (losl. 
in  Jodlosung) 

Ockergelbe,  briiun- 
liche  Kugelchen 

0 

Dasselbe  mit  Phreno- 
sin,  rein,  aus  Gehirn 

Gelb 

Dunkelrotbraun 

Positive  Rotbraun- 
farbung 
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Farbung  nach  Best 

Nilblausulfat 

Neutralist 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Rotlich 

Blaulich 

Beim  Erwarmen 
rotlich 

Sudan  gelblich- 
rotlich 

Rotlich 

Blaulich 

Tiefrot 

Sudan  III  blafigelb 

Rot 

Blau 

Tiefrot 

do. 

Farblos 

Blau 

Rot 

Sudan  III  ungefarbt 
(deutlich  doppelt- 
brechend) 

Rotlich 

Blaulich 

Rot 

Sudan  gelblich 

14  net  utiirnfovnt 

r  asi  ungeiai ui 

Diauiicn 

Tiefrot 

An 
QO. 

Negativ 

Blau 

Rot 

Sudan  III  negativ, 
Kephalin  I  leicht 
lOslich  in  waBrigem 
Medium 

iV  O  rro  ti  \t 
1>  olfl&ul  V 

jDiau 

rCOt 

bciilecnte  Miscnung 

Schwach  rotlich 

Blau 

Rot 

Negativ 

T)  1 

Blau 

Rot 

Sudan  III  negativ, 
Kephalin  II  leicht 
lOslich  in  Aq. 

Negativ 

Blau 

Tiefrot 

Sudan  gelblich- 
rOtlich 
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Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsaure 

Farbreaktion 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Dunkelgelb 

Braun 

Rotbraunfarbung 
negativ 

Dasselbe  mit 
Sphingomyelin,  (Ge- 
hirn,  Dextrospharo- 
rotation) 

Hellbraun 

- 

Rotbraun-dunkelrot 

Sphingomyelinbe- 
standteile  an  einzel- 
nen  Stellen  dunkel- 
violett 

Kephalin  II  mit 
Cholesterinester  aus 
Nebenniere 

Gelb 

Braunlich,  Ubergang 
in  graugriine 
Tropfen 

Cholesterinester: 
keine  Blau-  oder 
Violettfarbung 

uriyKogen 
(Kahlbaum) 

I  1  ii  n  Ir  t\\  it  (\  1  w~\ 

UUIlK(?lgclO- 

braunlich 

Hull)  I  clUIl-UUIlKeilUt 

Kntnvn  n  n  tq  rnn  T\  cr 
XVU LUI  *MII1  lill  UUUg 

positiv 

Cholesterin 
rein 

Gran-gelb  farblos 

Gelb-gelbrot-rot- 
rosa-karminrot- 
violett-blafiblau- 
blaugriin-grau 

Viele  schmutzig-vio- 
lette  Niederschlage 
(amorph.) 

Glykogen  mit 
Cholesterin 

Gelblich  wie  Jod- 
lOsung 

Rotlich-gelbliche 
Tropfen  am  Rande 
violett  werdend 

Cholesterinester, 
Nebenniere 
(Wind  a  us) 

Negativ 

Braune  olige  Tropfen, 
dann  gelb  und  grau 
werdend 

0 

Cholesterin- 
stearat,  Neben- 
niere (RosenheimY 
S.-P.  85°  (a)D  = 
-25° 

Gelblich 

Rotgelb 

Violette  Verunreini- 
gungen 

Cholesterin- 
stearat  (Neben- 
niere) mit  Glykogen 

Nach  Erhitzen 
kristallinische  gelb- 
liche  Kiigelchen 

In   Auflosung  be- 

griffene  violette 
dunkelrote  Massen 

Violett  (?) 

Cholesterinol  - 
saure  (Windaus) 

Gelbbraun  granu- 
lierte  tropfenartige 
Gebilde 

Homogenisierung 
und  braun 

0 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

do. 

Braun 

0 
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Farbung  nach  Best 

Nilblausulfat 

Neutralrot 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Rot 

Blaulich 

Rot 

Sudan  gelblich 
rOtlich 

Schwach  rotlich 

Blaulich,  beim  Er- 

Weil  ni  til   i  i'iim  ii, 

dann  blau 

Rotlich 

Sudan  rotliches  Gelb 

Negativ 

Blaulich 

Rotlich 

Sudan  negativ,  keine 
absolute  Mischung 

Tiefrot 

Blau 

Rot 

Sudan  III  blafi- 
rOtlich 

Negativ 

Farblos 

Farblos 

Sudan  III  gelblich- 
f;irbloR 

Rothch 

Schwach  blauncne 
Tropfen 

ROtlich 

do. 

Cholesterin  in  Chlo- 
roform gelOst 

Negativ 

Negativ,  nach  Er- 
warraen  leicht 

1  V ' 111"  II 

Negativ 

Sudan  III  rotlich 

Negativ 

Leicht  rotlich, 
meist  fast  ungefarbt 

Negativ 

Gelblich-rOtlich 

Schwach  rOtlich 

Blaulich 

Rotlich 

Mischung  durch  Er- 
hitzung 

Negativ 

ROtlich 

Negativ 

Sudan  III  rotlich 

Riitlich 

,Wechselnd,  rOtlich- 
blaulich 

Rosa 

do, 
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Substanz 

Jodlosung 

Jod  und 
Schwefelsaure 

Farbreaktion 

Cholesterin- 
Palmitinsaure- 
ester 

Ungefarbt 

Grau  b  riiu  n  1  i  ch-gr  ii  n  e 
Tropfen,  bald  ver- 
schwindend 

Cholesterin  ent- 
haltend  (?) 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Scbwach  gelblicb 

Hellgelbe  olige 
Tropfen 

0 

Freie  Fettsaure 
(Stearinsaure), 
Nebenniere 

Die  biischelfOr- 
migen  Nadeln  und 

plattenfOrmigen 
Kristalle  -|-  Jod- 
lOsung:  Neigung 

7ii   AT  vol  i  n  ni  1  n  11 11  or 

und  gelbbraun 

Verscbiedentlich 
violettein  AuflOsung 
begriffene  Massen. 
Die  diinnen  Platt- 
cben  werden  rosa, 

Uilllll        I'ldllll,          1  liU  II 

12Std.  beides  violett 

Violett:  positiv.  Die 
Farbung  verliert  sich 
nach  24  Std.  und  es 
resultiert  ein  Sepia- 
braun,  das  allmah- 

lipli  Qf*h \vjir7Pr  wirH 

111  11    M  IIV  ill  /A  i      n  11  u 

Dasselbe  mit 
Glykogen 

Gelbbraun-sepia- 
braun 

Beim  Zusammen- 
flieBen  von  Jod-f 

H.,S04  rotbraun, 
dann  Violettfarbung 

Die  Fettsaurekri- 
stalle  unter  H.jSO^ 
in  Kugelform  rasch 
grauschwarz  werdend 

Reine  0  lsaure 

BlaBrosa  Farbung 
der  1 ropfen 

„Verbrennung" 
zu  braunen  Nieder- 
schlagen 

Bl  aBgr  ii  n  1  i  ch  e  Farb  e 
der  grofieren 
Tropfen 

Neutralf  ett 
OlivenOl 

Rotlichviolette 
blasse  Tropfchen 

Am  Rande  werden  die  Tropfen  all- 
mahlich  braunrot-grau-braun  und  grau- 
griin.    ZusammenflieBen  von  Jod  und 
Schwefelsaure:  violetter  Saum 

OlsauresNatrium 
(rein) 

Gelbbraun 

Dunkleres  Braun 

0 

Leci  thin 
(„Ovo'<  Merck) 

An  und  fur  sich 
schon  braunlicb, 
wird  mit  Jod  etwas 
dunkler 

Dunkelgraubraun- 
schwarzbraun 

0 
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F&rbung  nach  Best 

Nilblausulfat 

Neutralrot 

Sudan  III  und 
Bemerkungen 

Negativ 

Rotlich 

Negativ 

Sudan  III  rotlich 

Negativ 

Zuerst  farblos, 
spater  nach  Erhitzen 
rotlich,  dann  blau- 
lich 

Schwach  hellrot 

do. 

Tropfen  farblos 

Rotlich,  nach  langem 
Differenzieren  farb- 
los  werdend,  weil 
auskristallisierend 

Blaulich,  nach  Er- 
warmen  und 
Schmelzen  der 
Nadeln  rotlich 

1 lefrot 

Sudan  schwach 
rotlich 

Glykogenbestand- 
teil  rotlich 

Wechselnd,  meist 
rOtlich  (nach  Er- 
warmen),  Glykogen- 
bestandteil  blaulich 

Tiefrot 

Koine  vollkommene 
Mischung  wegen  der 
Kristallisation 

BlaB  rOtlich,  Diffe- 
renzierung  nicht  bis 
zu  Ende  moglich 

ROtlich-blaulich 

Rot 

Sudan  III  gelblich- 
rOtliche  Tropfen 

Npornti  v 

Rlnn 

XlOtllCQ 

Rot 

ROtlicb 

Blau 

Rot 

Gelbrot 

BlaC  rtttlich 

BlaBblan 

Rot 

Fast  farblos 
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Erklarung  der  Tafel  XIII. 


Fig.  [1.1  Corpus  amylaceum  mit  konzentrischer  Schichtung 
und  zentraler  Ablagcrung  von  Granula.  Umspannnng  von  Gliafasern. 
WKiGERTsche  Gliafarbung. 

Fig.  2.  Corpus  amylaceum  mit  zentraler  und  peripherer  Gra- 
nulu.    Weigert sche  Gliafarbung. 

Fig.  3.  Verschiedene  ,, Corpora  amylacea"  mit  der  Weigert- 
sch.cn  Gliafarbung  dargestellt.  Gliakerne  und  Fasern.  Immersion  l/u, 
Loiiz,  Apert.  1,30. 

Fig.  4.  Halbschematische  Darstcllung  von  Corpora  amylacea 
im  frischen  Quetschpraparat.  Neutralrot.  Immersion  Leitz, 
Apert.  1,30. 

Fig.  5.  Reaktion  der  Corpora  amylacea  auf  die  Glia.  Glia- 
]';;  ( rn  in  die  Pia  mater  hineinwachsend.  Alzheimer  sche  Saure- 
fm  hsin-Lichtgriinfarbung.    Immersion  l/12,  Leitz,  Apert.  1,30. 

Fig.  6.  In  den  Liicken  der  Ganglienzellen  liegende  ganz 
kleine,  rote  Punktchen,  Anfange  der  Corpora  amylacea.  Graue  Sub- 
stanz des  Riickenmarks  von  S.N.  414,  09.  Celloid.  HeidenhainscIic 
Keinfarbung  kombiniert  ::  it  BESTscher  Farbung.    Mittl.  Vergr. 

Fig.  7.  Verdichtung  des  Gliagewebes  um  die  Corpora  amy- 
lacea. Aus  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks.  Alzheimer  sche 
Siiurefiichsin-Lichtgriinfarbung.    Immersion  l/J2,  Leitz,  Apert.  1,30. 
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Uber  den  EinfluB  hoher  Temperaturen  auf  das 
Zentralnervensystem  des  Kaninchens. 

Von  Leonid  Omorokow, 

St.  Petersburg. 
(Mit  Tafel  I  und  II  und  4  Textfiguren.) 


Ziel  und  Methodik  der  Untersuchungen. 

Aus  den  klinischen  Beobachtungen  ist  hinlanglich  bekannt,  daB 
Sonnenstich  c  l#  Hitzschlag  hauptsachlich  auf  das  Zentralnerven- 
system wirkt.  Als  Folge  davon  treten  Bewufitseinsstorungen,  koma- 
tose,  epileptoictc  oder  konvulsive  Zustande  ein.  Delirien,  Dammer- 
zustande,  Enzephalitis  und  andere  Erscheinungen  der  Schadigungen 
des  Nervensystems  werden  beobachtet.  Ferner  konnen  verschiedene 
Symptome,  die  teils  der  Neurasthenie  und  der  Hysterie  zuzurecknen, 
teils  auf  organische  zentrale  Veranderungen  zuriickzufiihren  sind, 
als  Folge  sich  einstellen  (Seinhausen). 

Weiterhin  ist  das  zentrale  Nervensystem  der  Nerven-  und 
Geisteskranken,  welches  wir  zur  Untersuchung  bekommen,  vor  dem 
Tode  recht  haufig  kohen  Temperaturen  ausgesetzt  gewesen,  da  viele 
dieser  Kranken  an  fieberhaften  Krankheiten  zugrunde  gegangen  sind. 
Es  ist  dann  wichtig,  ein  bestimmtes  Urteil  dariiber  fallen  zu  konnen, 
welche  von  den  Veranderungen,  die  wir  vorfinden,  auf  die  Nerven- 
oder  Geisteskrankheit  selbst  zu  beziehen  sind  und  welche  etwa  durch 
hohe  Korpertemperaturen  veranlafit  sein  konnten.  Auch  aus  diesem 
Grande  ist  eine  genaue  Kenntnis  der  durch  hohe  Temperaturen  ent- 
stehenden  Veranderungen  des  Nervengewebes  notwendig. 

Wenn  aber  das  klinische  Bild  des  Hitzschlags  und  dessen 
Wesen  einigermaBen  bekannt  ist,  so  fehlen  die  histologischen  Unter- 
suchungen noch  fast  ganzlich. 

Hietologische  und  histopathologische  Arbeiten.  6.  Band.    1.  Heft.  1 
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Goldscheider  und  Flatau  untersuchten  experimentell  die 
Einwirkung  von  hohen  Temperaturen  auf  das  Zentralnervensystem, 
beschrankten  sich  aber  auf  die  Veranderungen  der  Ganglienzellen, 
welche  man  darstellen  kann  bei  Anwendung  der  NissLschen  Methode: 
Sie  fanden  die  Ganglienzellen  vergrofiert,  ihren  Zelleib  homogen, 
kein  einziges  grofieres  scharf  konturiertes  NissLsches  Korperchen 
war  mehr  sichtbar.  Die  Dentriten  erschienen  matt  hellblau  gefarbt, 
geschwollen  und  waren  weit  von  der  Zelle  weg  zu  verfolgen.  Bei 
dieser  experimentellen  Untersuchung  war  die  Frage  iiber  den  Zu- 
stand  der  Neuroglia  bei  hoher  Temperatur  nicht  beruhrt  worden. 

Weiterhin  untersuchte  Amato  die  Wirkung  der  direkten  Sonnen- 
strahlen  auf  die  Ganglienzellen  beim  Kaninchen.  Die  Ganglienzellen 
zeigten  nach  der  modifizierten  LENHOssEKschen  Methode  schwere 
Veranderungen  des  Chromatins:  der  Zelleib  farbte  sich  diffus  und 
liefi  keine  NissLsche  Korper  mehr  sehen.  Bei  der  Silberfarbung 
nach  Cajal  mit  der  Modifikation  von  Pusateri  behauptet  der 
Autor  eine  Verdichtung,  Verdickung  und  Granulierung  der  Neu- 
rofibrillen  beobachtet  zu  haben.  Die  kleinen  Pyramidenzellen  lieBen 
keine  deutliche  Trennung  der  Neurofibrillen  mehr  erkennen. 

Durch  neuere  Arbeiten  wissen  wir,  dafi  die  Glia  nicht  nur 
Stiitzsubstanz  des  Nervengewebes  ist,  sondern  da6  ihr  auch  nutritive 
Aufgaben  und  namentlich  eine  wichtige  Rolle  bei  den  Abbauprozessen 
im  Zentralnervensystem  zukommen. 

Diese  Aufgabe  der  Glia  ist  noch  nicht  erschopfend  studiert. 
So  erschien  es  von  besonderem  Interesse  bei  den  Uberhitzungs- 
versuchen  die  Beziehungen  der  Veranderungen  der  Glia  zu  den 
Storungen  an  den  Ganglienzellen,  Markfasern  und  Achsenzylindern 
genauer  zu  verfolgen.  Zu  diesem  Zweck  haben  wir  neben  den  sonst 
gebrauchlichen  alle  neue  Farbemethoden  angewandt,  welche  von 
Alzheimer  in  seinem  Aufsatz  iiber  die  pathologische  Neuroglia  be- 
schrieben  worden  sind  und  geeignet  scheinen,  iiber  die  feineren 
Veranderungen  an  der  Glia  AufschluB  zu  geben. 

Zu  unseren  experimentellen  Untersuchungen  benutzten  wir  Kaninchen. 
Das  Material  wurde  sogleich  nach  dem  Tode  des  Tieres  entnommen  und 
in  96%  Alkohol,  10%  Formol  und  in  Weigert schen  Gliabeize  fixiert. 
•Ganz  frische  Stuckchen  wurden  in  ammoniakalischen  Alkohol  fur  die 
Farbung  der  Neurofibrillen  nach  Ramon  y  Gajal  gelegt. 

Im  weiteren  benutzten  wir  folgende  sieben  Farbemethoden: 

L  Farbung  mit  Toluidinblau  in  alkoholfixierten  Schnitten,  10  fx  dick. 
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II.  Farbung   von  Gliabeize-Gefrierschnitten   nach   der   von  Alz- 
heimer modifizierten  MANNschen  Farbung. 

III.  Farbung  von  Paraffinschnitten  nach  Fixierung  in  Formol 
und  Flemming sche  Fliissigkeit  mit  S.-Fuchsin  und  Lichtgrun. 

IV.  Fettfarbung  mit  Scharlach  nach  Herxheimer. 

V.  Farbung  nach  Mallory  (wie  sie  hier  im  Laboratorium  geiibt 
wird).  Man  bringt  die  Gliabeize-Gefrierschnitte  von  10  m  Dicke: 

1.  in  wasserige  Fuchsinlosung  1:100  (30  Minuten); 

2.  Spuit  kurz  in  destilliertem  Wasser  ab,  bis  die  Schnitte  keine 
Farbwolken  mehr  abgeben; 

3.  bringt    die    Schnitte    auf   eine   Stunde   in    eine  gesattigte 
wasserige  Losung  von  Phosphor-Molybdansaure; 

4.  wascht  kurz  zweimal  in  destilliertem  Wasser; 

5.  Bringt  die  Schnitte  in  MALLORY-Ldsung: 
0,5  g  Anilinblau, 

2,0  „  Orange  G., 
2,0  „  Acid,  oxalicum, 

100  ccm  aq.  destillat.  (10  Minuten  bis  y2  Stunde); 

6.  wascht  in  destilliertem  Wasser; 

7.  bringt  die   Schnitte   in   96°/0igen   Alkohol,  bis  sie  keine 
Farbwolken  mehr  abgeben; 

8.  iiberfuhrt  in  absoluten  Alkohol  und  Xylol. 
VI.  Fibrillenfarbung  nach  Bielschowsky; 

VII.  Fibrillenfarbung  nach  Ramon  y  Cajal. 

Eigene  Untersuchungen. 

Um  eine  kunstliche  Erhokung  der  Temperatur  hervorzurufen, 
wurden  die  Kaninchen  in  einen  gut  ventilierten  Thermostaten  von 
44—45°  C.  gesetzt.  Von  Zeit  zu  Zeit  wurde  ihre  Temperatur  im 
Rectum  gemessen.  Nach  15  Minuten  bemerkte  man  bei  alien  Tieren 
Bewegung,  Unruhe,  Dyspnoe,  starken  Speichelflufl.  Einige  von  ihnen 
gingen  noch  in  Thermostat  zugrunde,  die  anderen  starben  in 
kiirzerer  oder  langerer  Zeit  nach  der  Herausnahme;  andere  wurden 
durch  Lufteinspritzung  in  die  Ohrvene  getotet. 

Warmekastenversuche. 
1.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  2.) 
Das  Gewicht  des  Tieres  2580,  dessen  Temperatur  vor  dem  Ein- 

J*  den   Thermostaten  =  40°  C.     Warme   des  Thermostaten 
=  44°  C. 

-/in  90  J?inuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
/,ooG°r.MinUten  nach  dem  Einbringen      den  Thermostaten  Temperatur 


1* 
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2  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  44°  C. 

Das  Tier  starb  unter  Konvulsionen,  bevor  man  es  aus  dem 
Thermostaten  herausnahm. 

Makroskopisch  sind  alle  inneren  Organe  ganz  normal. 

Die  DuralgefaBe  sind  injiziert.  Nach  der  NisSLSchen  Farbung 
erscheinen  die  Ganglienzellen  geschwellt,  mattblau  und  homogen  gefarbt; 
man  sieht  kein  scharf  konturiertes  NissLsches  Korperchen  mehr,  die 
Protoplasma-  und  Achsenzylinderfortsatze  kann  man  weithin  verfolgen 
(Textfig.  1).  Auch  der  Kern  ist  geschwellt  und  liegt  in  vielen  Zellen 
etwas  an  die  Peripherie  des  Zelleibes  geriickt.  Nahezu  alle  Ganglien- 
zellen des  ganzen  Zentralnervensystems  von  der  Hirnrinde  bis  ins 
Riickenmark  scheinen  in  der  gleichen  Weise  verandert.  Die  Gliakerne 
sind  rund,  dunkel  gefarbt  und  zeigen  einen  sparlichen  Protoplasmaleib, 
in  welchem  man  einzelne  heller  oder  dunkler  gefarbte  Kornchen  sieht. 
(Basophile  Granula). 

Bei  Anwendung  der  Mallory-  und  MANNschen  Farbung  sieht 
man  in  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks  viele  runde,  dunkelblaue 
Kerne,  von  welchen  manche  ein  schwachgefarbtes  Protoplasma  haben. 
Die  anderen  Gliazellen  der  weifien  Substanz  haben  grofie  Kerne,  satt 
und  homogen  gefarbt  von  etwas  unregelmafiiger  Begrenzung  (Tafel  I, 
Fig.  3).  Das  Protoplasma  solcher  Zellen  ist  vermehrt,  dunkel  gefarbt 
und  lafit  in  sich  feinste  Vakuolen  und  dunklergefarbte  Einschlusse  in 
Gestalt  von  Kornchen  oder  auch  grofieren  Klumpen  bemerken.  Langs 
der  GefaBe  liegen  oft  zahlreiche  dunkelgefarbte  Kerne.  Bei  Lichtgrun- 
farbung  zeigen  sich  die  Gliazellen  in  der  weifien  Substanz  besonders  deutlich 
verandert.  Zwischen  den  Markscheiden  liegen  namlich  Zellen,  deren 
geschwelltes  Protoplasma  graubraun  gefarbt  ist  und  grofie  Mengen  von 
fuchsinophilen  Granula  und  einzelne  braungefarbte  Kornchen  enthalt. 
Dabei  zeigt  das  Plasma  auch  oft  eine  feine  Vakuolisierung  (Tafel  II, 
Fig.  1). 

Bei  Fettfarbung  nach  Herxheimer  mit  Scharlach  sieht  man  nur 
sehr  vereinzelte  Fettkornchen  an  den  Gliakernen  und  an  den  Adven- 
titialzellen. 

Die  Fibrillen  sind  in  den  Ganglienzellen  gut  gefarbt,  diinn  und 
zart.  Die  Achsenzylinder  des  Riickenmarks  mit  Silber  gefarbt  zeigen 
vielfach  kein  gleichmafiiges  Kaliber,  sondern  lassen  spindelformige  Auf- 
treibungen  und  Verdickungen  erkennen  (Tafel  II,  Fig.  4). 

2.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  3.) 

Das  Gewicht  des  Tieres  2740  g,  dessen  Temperatur  vor  dem  Ein- 
bringen in  den  Thermostaten  =  40°  C. 

30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42°  C. 

1  Stunde  30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  44°  C. 
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Das  Tier  bekommt  Krampfe,  Dyspnoe,  Aufschreien  und  stirbt, 
bevor  man  es  aus  dem  Thermostaten  herausnimmt. 

Bei  der  Sektion  ist  in  den  inneren  Organen  nichts  Besonderes  zu 
finden.  Die  Gefafie  der  Dura  des  Riicken marks  und  Gehirns  sind  stark 
injiziert. 

Das  mikroskopische  Bild  nach  Nissl  ist  genau  dasselbe  wie  beim 
vorigen  Versuch,  dieselben  akuten  Erkrankungen  der  Ganglienzellen,  die- 
selben  Veranderungen  der  Gliazellen. 

Bei  Mallory  scher  Farbung  beobachten  wir  auch  hier  Gliazellen 
von  verschiedener  Grofie  mit  sehr  dunkel  und  homogen  gefarbtem  Kern. 
Das  Protoplasma  dieser  Zellen  ist  auch  dunkel  gefarbt  und  vermehrt. 
Hin  und  wieder  zeigt  es  Vakuolen  und  einzelne  dunkler  gefarbte  Kornchen. 

Bei  Lichtgriinfarbung  enthalten  fast  alle  Gliazellen  der  weifien 
Substanz  des  Riickenmarks  in  ihrem  Protoplasma,  welches  auch  oft 
verschiedene  Vakuolen  enthalt,  fuchsinophile  Kornchen  von  verschkdener 
Grofie.  Auf  der  Oberflache  langs  geschnittener  Achsenzylinder  sieht 
man  zahlreiche,  diinne,  rote,  ovale  Fleckchen  oder  Ringe,  manchmal  auch 
weniger  regelmafiig  begrenzte  Gebilde  (Tafel  II,  Fig.  5).  Auf  dem 
Querschnitt  sieht  man,  daB  dieselben  Gebilde  sich  auch  innerhalb  des 
Achsenzylinders  befinden. 

Das  Fett  fehlt  bei  Herxheimer  scher  Farbung. 

Bei  BiELSCHOWSKY-Farbung  zeigen  einige  Achsenzylinder  in  ihrem 
Verlauf  leichtere  Aufblahungen  und  klumpige  Verdickungen  (Tafel  II 
Fig.  4).    Die  interzelluliiren  Fibrillen  sind  fein. 


3.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  5.) 

Das  Gewicht  des  Tieres  2410  g,  dessen  Temperatur  vor  dem  Ein- 
bringen  in  den  Thermostaten  =  39,8°  C. 

30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41°  C. 

1  Stunde  20  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  44,6°  C. 

Das  Tier  starb  im  Kasten  unter  Krampfen  und  Dyspnoe.  Bei 
der  Sektion  sind  alle  inneren  Organe  makroskopisch  ganz  normal.  Das 
mikroskopische  Bild  der  Nissl  schen  Praparate  ist  dem  der  vorigen 
Falle  gleich.  Die  Ganglienzellen  sind  geschwellt,  die  Nissl -Korperchen 
sind  staubformig  zerfallen,  die  Fortsatze  sind  auf  weite  Strecken  zu  ver- 
folgen.  Die  Gliakerne  sind  rund,  klein,  dunkel  gefarbt.  Einige  von 
ihnen  sind  umgeben  von  einem  verschieden  grofien,  schwach  basophil 
gefarbten  Protoplasmaleib.  Viele  Ganglienzellen  sind  von  Gliakernen 
umgeben,  die  in  Ausbuchtungen  des  Ganglienzelleibes  liegen. 

Bei  Mallory  scher  Hamatoxylinfarbung  sieht  man  in  der  weiBen 
und  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes  dunkle,  kleine  Kerne;  manche 
von  ihnen  haben  schwach  gefarbtes  Protoplasma  und  in  ihm  einzelne 
Kornchen  als  Einschlusse.  In  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarkes 
kommen  andere  Gliazellen  vor.  die  einen  vergrofierten  Protoplasmaleib 
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mit  Vakuolen  unci  Kornchen  und  einen  sehr  dunklen  und  homogen  ge- 
farbten Kern  haben.  Einige  von  den  Achsenzylindern  sind  dunkelrot 
gefarbt.  Auf  Langsschnitten  treffen  wir  in  der  Richtung  des  Mark- 
scheidenverlaufes  reihenartig  angeordnete  Kornchen  zumeist  dunkelblau, 
manchmal  auch  rotlich  gefarbt  (Tafel  I,  Fig.  12).  Man  kann  nicht 
leicht  feststellen,  wo  diese  Kornchen  liegen,  jedenfalls  scheinen  sie  nicht 
in  Zelleu  eingeschlossen ,  moglicherweise  gehen  sie  hervor  aus  auf- 
gequollenen  und  spater  zerfallenen  Gliastrukturen,  welche  zwischen  den 
Markscheiden  liegen. 

Bei  Silberfarbung  sind  veranderte  Fasern  mit  machtigen  Auf- 
treibungen  zu  bemerken.  Die  intrazellularen  Fibrillen  sind  fein  und 
treten  sehr  scharf  hervor. 

Bei  Lichtgriinfarbung  findet  man  zahlreiche  kleine  fuchsinophile 
und  einzelne  braunliche  Granula  im  Zelleib  der  Gliazellen.  Die  fuchsino- 
philen  Granula  kann  man  auch  im  Verlauf  der  Achsenzylinder  sehen. 
Hin  und  wieder  begegnet  man  griingefarbten  Achsenzylindern  mit  roten 
Fleckchen  verschiedener  Form.  Alle  GefaBe  sind  mit  Blutelementen 
uberfullt. 

Bei  alien  drei  Kaninchen,  die  in  gleicher  Weise  erwarmt 
(Temperatur  44°  C)  und  wahrend  der  Erwarmung  gestorben  waren, 
fanden  sich  zieralich  ubereinstimmende  Veranderungen. 

Die  Ganglienzellen  stellten  das  Bild  jener  Veranderungen  dar, 
welche  Nissl  als  akute  Zellerkrankung  bezeichnet. 

Regelrnafiig  find  en  sich  daneben  bestimmte  Veranderungen  im 
Gliagewebe.  Sie  bestanden  im  NissL-Bild  im  Auftreten  einer  grofien 
Zahl  von  Zellen,  die  dunkel  gefarbte  Kerne  und  zum  Teil  einen 
vergroBerten  Protoplasmaleib  mit  EinschluB  von  basophilen  Kornchen 
hatten.  Im  MALLORYschen  Bild  sah  man  an  den  Gliazellen,  welche 
normalerweise  einen  kleinen  Protoplasmaleib  unci  einen  groBen 
schwach  gefarbten  Kern  mit  scharf  hervortretenden  Chromatinkornchen 
haben,  das  Protoplasma  vermehrt,  vakuolisiert,  es  enthielt  kornige 
oder  klumpige  Einschliisse;  der  Kern  ist  dabei  sehr  dunkel  und 
homogen  gefarbt  und  anscheinend  verkleinert.  Am  deutlichsten 
treten  die  Veranderungen  der  Glia  zutage  in  einer  Anhaufung  von 
fuchsinophilen  Granula  und  mit  Osmium  gebraunten  Kornchen  in 
dem  Zellprotoplasma.  AuBerdem  fanden  sich  in  der  weiBen  Sub- 
stanz  zwischen  den  Markscheiden  im  Mallory  -  Praparat  Reihen 
dunkelblau,  zuweilen  rot  gefarbten  Kornchen,  die  wohl  mit  veranderten 
Gliastrukturen  in  Zusammenhang  gebracht  werden  miissen. 

Weiter  sehen  wir,  allerdings  nur  selten,  eine  Veranderung  in 
der  Farbbarkeit  des  Achsenzylinders,  indem  sie  aus  dem  Mallory- 
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schen  Gemisch  nicht  mehr  das  Anilinblau,  sonclern  das  S.-Fuchsin 
aufnehmen.  Das  es  sich  dabei  urn  wirkliche  Veranderungen  handelt, 
ergibt  sich  audi  daraus,  da6  die  fuchsinophilen  Achsenzylinder  oft- 
mals  eine  kornige  Struktur  zeigen  (Tafel  I,  Fig.  9,  10,  13).  Weiter 
sehen  wir  die  normalerweise  im  Achsenzylinder  nachweisbaren  fuchsino- 
philen Neurosomen  auBerordentlich  vermehrt,  vergroBert  und  sehr 
haufig  zeigen  sie  anstatt  der  normalerweise  stabchenformigen  Form 
eine  ovale  oder  auch  ringformige  Gestalt  (Tafel  II,  Fig.  5).  Ebenso 
zeigte  schliefilich  die  Silberfarbung  Auftreibung  und  klumpige  An- 
schwellungen  der  Achsenzylinder  (Tafel  II,  Fig.  4). 

Die  BlutgefaBe  des  Zentralnervensystems  waren  bei  alien 
drei  Kaninchen  mit  Blutelementen  uberfiillt.  Blutaustritte  waren  aber 
nicht  zu  sehen.  An  den  Elementen  der  GefaBwande  traten  erheb- 
liche  Veranderungen  nicht  hervor. 

4.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  15.) 

23.  Okt.   Das  Gewicht  des  Tieres=  900  g.    Temperatur  =  38  0  C. 
35  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,2°  C. 

45  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=42,6°  C. 

Das  Tier  wird  dann  herausgenommen ;  es  zeigt  keine  Erscheinungen. 
16.  Nov.    Das  Gewicht  =  860  g.    Temperatur  =  38,6  0  C. 
1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  45°  C. 

Das  Tier  bekommt  Krampfe,  Dyspnoe  und  stirbt  5  Minuten  nach 
der  Herausnahme  aus  dem  Thermostaten. 

Die  inneren  Organe  sind  makroskopisch  ganz  normal.  Die  Ver- 
anderungen der  Ganglienzellen  sind  im  wesentlichen  dieselben  wie  in  dem 
vorigen  Versuche.  Einige  Gliazellen  sind  vergroBert,  hell  gefarbt  mit 
kornigem  Protoplasmaleib,  die  anderen  sind  klein,  rund  und  sehr  dunkel 
gefarbt.  Bei  MALLORY-Farbung  sieht  man  zahlreiche,  dunkel  gefarbte 
Gliazellen  mit  sehr  dunklem  homogenen  Kern  und  mit  sehr  dunkel  ge- 
farbtem  Protoplasma. 

Man  trifft  auch  Zellen  mit  einem  groBen,  vakuolisierten,  klein- 
maschigen  Protoplasmaleib.  Auch  finden  wir  dunkelrot  gefarbte  Achsen- 
zylinder und  dunkelblau  gefarbte  Kornchen  in  den  Achsenzylindern. 
Diese  Kornchen  sind  von  verschiedener  GroBe,  rund  und  liegen,  wie  man 
bei  Bewegungen  der  Mikrometerschraube  sieht,  innerhalb  des  Achsen- 
zylinders  selbst.  AuBerhalb  der  Achsenzylinder  findet  man  sie  nicht. 
Sie  unterscheiden  sich  von  den  friiher  erwahnten  auBerhalb  der  Achsen- 
zylinder gelegenen  und  mit  der  Glia  in  Zusammenhang  gebrachten,  durch 
ihre  dunklere  Farbe,  geringere  GroBe  und  scharf  runden  Konturen.  Die 
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Achsenzylinder,  in  welchen  diese  fast  „schwarz  gefarbten"  Kornchen  sich 
befinden,  sind  geschwellt  und  blasser  gefarbt  (s.  Tafel  I,  Fig.  4  und  5). 

Bei  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung  ist  das  Protoplasma  einiger  Glia- 
zellen  dicht  von  feinen  staubartigen  fuchsinophilen  Granula  erfullt.  In 
anderen  Gliazellen  sind  diese  fuchsinophilen  Granula  groBer,  in  geringerer 
Zahl  und  liegen  in  den  Balken  des  niaschigen  Protoplasmaleibs.  Nach 
der  Farbung  mit  Scharlach  findet  man  in  der  Rinde  neben  den  Kernen 
die  Glia  und  Adventialzellen  der  GefaBe  einzelne  Fettkornchen. 

Dieser  Versuch  unterscheidet  sich  von  den  vorigen  nur  darin, 
dafi  das  Kaninchen  zweiraal  in  Zwischenraunien  von  24  Tagen  er- 
hitzt  worden  war.  Nach  der  ersten  Erhitzung  schien  das  Tier  ganz 
normal;  nach  der  zweiten  Erhitzung  starb  das  Kaninchen  gleich  den 
vorigen.  Alle  Veranclerungen  stimmten  iiberein  mit  denen  der 
vorigen  Falle. 

5.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  4.) 

Das  Gewicht  des  Tieres  =  2490  g. 
Temperatur  =  39°  C. 

40  Minuten  nach  deni  Einbringen  in  dem  Thermostaten  Temperatur 
=  41,6°  C. 

2  Stunden  nach  dem  Einbringeu  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,2°  C. 

Das  Tier  wurde  herausgenommen  und  nach  10  Minuten  wieder 
eingebracht. 

10  Minuten  nach  dem  Einlegen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,2°  C. 

30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,3°  C. 

Das  Kaninchen  wurde  herausgenommen,  zeigte  keine  Erscheinungen 
und  wurde  getotet. 

Makroskopisch  sind  die  inneren  Organe  ganz  normal. 

Bei  NissLscher  Farbung  zeigten  nur  einige  Ganglienzellen  Schollen; 
der  grofiere  Teil  aber  ist  geschwellt  und  die  NissL-Schollen  sind  nicht 
mehr  sichtbar.  Der  Kern  ist  zur  Seite  geschoben.  Die  Gliazellen  zeigen 
einen  vergroBerten,  blassen,  ovalen  Kern  und  leicht  vergrofierten  Proto- 
plasmaleib. 

Bei  MALLORTscher  Farbung  sieht  man  zahlreiche  dunkle  Kornchen 
innerhalb  der  Achsenzylinder.  Die  Achsenzylinder  selbst,  in  welchen 
diese  Kornchen  hervortreten,  sind  nicht  gleichmafiig  gefarbt  und  ge- 
schwellt. Auf  den  Querschnitten  sieht  man,  daB  sich  diese  dunklen 
Kornchen  nur  innerhalb  der  Achsenzylinder  befinden.  Was  den  Zustand 
der  Gliazellen  betrifft,  so  haben  mehrere  von  ihnen  ein  vergroBertes, 
maschiges  Protoplasma,  manchmal  mit  Korncheneinschlussen.  Man  sieht 
auch  kleine,  dunkel  gefarbte  Gliakerne  mit  verschieden  reichlichem  Proto- 
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plasma.  Zwischen  den  Markscheiden  treffen  wir  blaue  und  violette 
Kornchen. 

Bei  S.-Fuchsmlichtgriinfarbung  sieht  man  starke  Vermehrung  der 
fuchsinophilen  Granula  in  den  Ganglien-  und  Gliazellen.  Auch  in  den 
Achsenzylindern  erscheinen  die  Neurosomen  vermehrt  und  vergrofiert. 

Also  finden  wir  in  diesem  Fall  die  gleichen  Veranderungen 
wie  bei  den  vorigen  Kaninchen,  die  wahrend  der  Erwarmung  zu 
grunde  gingen. 

6.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  10.) 

Das  Gewicht  des  Tieres=1912  g.    Temperatur  =  39,6°  C. 
1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
42,8°  C. 

1  Stunde  35  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  44°  C. 

Das  Tier  bekommt  Krampfe.  Aus  dem  Thermostaten  genommen, 
liegt  es  bewegungslos  auf  der  Seite,  wobei  alle  Extremitaten  gelahmt 
sind;  Schmerzreaktion  auf  Stiche  fehlt  ganz;  der  Sehnen-  und  Korneal- 
Keflex  sind  vorhanden.  Nach  1  Stunde  30  Minuten  stirbt  das  Tier, 
nachdem  es  in  demselben  Zustand  geblieben  war. 

Makroskopisch  sind  die  inneren  Organe  normal. 

Bei  NissLscher  Farbung  sieht  man  sehr  schwere  Veranderungen 
der  Ganglienzellen.  Auf  der  Photographie  (Textfig.  2)  sieht  man  eine 
von  diesen  Ganglienzellen.  Ihr  Protoplasma  ist  diffus  gefarbt  und  zeigt 
eine  feinkornige  Beschaffenheit.  Der  Kern  ist  klein,  rund  und  dunkel 
gefarbt.  Um  den  Kern  herum  sieht  man  eine  Aufhellung  im  Zelleib, 
welche  durch  eine  beginnende  Auflosung  des  Protoplasmas  verursacht 
scheint.  Andere  Zellen  zeigen  andere  Veranderungen.  So  sieht  man  in 
Textfig.  3  eine  ziemlich  gleichmaBig  dunkel  gefarbte  Ganglienzelle,  die 
von  dunklen  Klumpen  (basophile  Produkte)  umlagert  ist.  Normale  Ganglien- 
zellen sind  nicht  zu  bemerken;  alle  Zellen  sind  geschwellt,  diffus  gefarbt 
und  ihre  Fortsatze  sind  vom  Zellkorper  her  eine  weite  Strecke  zu  ver- 
folgen.  Ofters  sehen  wir  Erscheinungen,  welche  auf  eine  Verfliissigung 
des  Plasmas  der  Zelle  hinweisen.  In  Textfig.  4  z.  B.  finden  wir  die 
eine  Halfte  der  Zelle  auBerordentlich  dunkel  gefarbt,  die  andere  voll- 
standig  abgeblafit,  neben  dem  Kernkorperchen  bemerken  wir  einen  Glia- 
kern,  der  sich  ganz  in  die  Zelle  eingedriickt  hat.  Solche  Zellen  zeigen 
oft  an  ihrer  stark  abgeblaliken  Seite  eine  offenbar  rasch  fortschreitende 
Auflosung  der  Fortsatze  und  des  Zelleibs. 

Im  NissL-Praparat  sehen  wir  vorzugsweise  kleine  runde,  dunkel- 
gefarbte  Gliakeme;  die  Mehrzahl  von  ihnen  hat  ein  schwachgefarbtes 
Protoplasma  von  maschigem  Bau,  das  basophile  Kornchen  enthalt.  Die- 
selben  Kerne  kann  man  auch  bei  MALLORY-Farbung  sehen,  wobei 
das  dazu  gehorige  Protoplasma  Vakuolen  und  dunkelgefarbte  Kornchen 
enthalt.    Die  Gliazellen  mit  grofiem  Kern,  denen  wir  in  der  weifien 
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Substanz  des  Ruckenmarks  begegnen,  haben  einen  vergrofierten  Proto- 
plasmaleib  mit  Vakuolen.  Dann  und  wann  finden  sich  zwischen  den 
Markfasern  Reihen  von  dunklen  Kornchen. 

Bei  S.-Fuchsinlichtgriinfarbung  sieht  man  in  dem  Protoplasma  der 
Gliazellen  fuchsinophile  Granula  und  braune  Kornchen.  Ebenso  fanden 
sich  die  Neurosomen  in  den  PuRKiNiEschen  Zellen  vermehrt  und  da- 
zwischen  braune  lipoide  Kornchen. 

7.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  12.) 

Das  GewichtdesTieres  =  1737  g,  Temperatur  =  38,9°  C.  57  Minuten 
nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur  =  44,2°  C. 

Aus  dem  Thermostaten  herausgenommen,  liegt  das  Tier  bewegungs- 
los  auf  der  Seite,  wobei  alle  Extremitaten  gelahmt  sind.  Nach  1  Stunde 
bessert  sich  der  Zustand  des  Tieres  und  es  macht  jetzt  allerdings  erfolg- 
lose  Versuche  aufzustehen.  Nach  2  Stunden  treten  flussige  Ausleerungen 
auf,  auBerste  Unruhe,  unregelmafiige  Bewegungen.  Das  Tier  bemiiht 
sich  aus  dem  Korb  herauszuspringen,  fallt  aber  kraftlos  wieder  zu  Boden. 
Nach  6  Stunden  tritt  der  Tod  ein. 

Makroskopisch  ist  in  den  inneren  Organen  nichts  Besonderes  zu 
bemerken. 

Mikroskopisch  sehen  in  NissL-Praparaten  einige  Ganglien zellen 
ganz  normal  aus  und  enthalten  gut  abgegrenzte  NisSL-Schollen.  Die 
anderen  Zellen  aber  zeigen  einen  starkeren  oder  schwaeheren  Grad  der 
Auflosung  der  basophilen  Substanz.  In  manchen  Ganglienzellen  ist  der 
Kern  zur  Seite  geschoben  und  wegen  des  Fehlens  der  NissL-Schollen 
in  seiner  ganzen  Umgebung  sehr  deutlich  zu  sehen.  Manche  Ganglien- 
zellen sind  geschrumpft,  haben  eine  unregelmafiige  Form  und  ihre  Fortsatze 
sind  weit  gefarbt.  Die  Gliazellen  haben  einen  kleinen  runden  und 
intensiv  dunkelgefarbten  Kern.  Viele  von  ihnen  zeigen  einen  schwach- 
gefarbten  Protoplasmaleib  und  basophil  gefarbte  Kornchen  in  demselben. 

Besonders  bemerkenswert  sind  die  Veranderungen  der  Glia,  die 
man  mit  der  MalloRY sehen  und  MANNSchen  Farbung  darstellen  kann. 
Die  Gliazellen  der  weifien  Substanz  des  Ruckenmarks,  welche  normaler- 
weise  groBe  Kerne  baben,  zeigen  einen  vergroBerten  Protoplasmaleib  mit 
Vakuolen  und  Kornchen  verschiedener  Grofie.  Man  begegnet  auch 
vielen  amoboiden  Zellen  und  "Dbergangsformen  von  normalen  zu  amo- 
boiden  Gliazellen. 

Diese  Zellen  zeigen  einen  kleinen,  runden,  dunkelgefarbten  Kern 
und  Kornchen  in  groBerer  Zahl,  die  so  angeordnet  sind,  daft  zunachst 
ein  schmaler  Raum  urn  den  Kern  freibleibt.  Einige  von  diesen  Kornchen 
sind  besonders  groB,  fast  klumpig,  andere  sind  kleiner  (Tafel  I, 
Fig.  1  und  2).  Wie  man  auf  den  Langsschnitten  sieht,  liegen  diese 
amoboiden  Zellen  zwischen  und  langs  der  Markscheiden.  Ebenda  sieht 
man  auBerdem  noch  dunkelblaue  Kornchen  und  im  Innern  der  Achsen- 
zylinder  selbst  die  friiher  beschriebenen  dunkelbau  gefarbten  Kornchen. 
Sowohl  in   der  weifien  als  auch  in  der  grauen  Substanz  des  Rucken- 
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marks  finden  sich  zahlreiche  kapillare  Blutungen,  offenbar  ganz  frisch, 
weil  die  Blutkorperchen  in  dem  Gewebe  unverandert  liegen  und  keine 
Reaktionserscheinungen  von  seiten  des  umgebenden  Gewebes  wahr- 
zunehmen  sind. 

In  dem  Protoplasma  der  Gliazellen  sieht  man  bei  S.-Fuchsinlicht- 
griinfarbung  zahlreiche  fuchsinophile  und  braune  Kornchen.  Die  Ganglien- 
zellen  der  Hirnrinde,  besonders  des  Ammonshorns,  enthalten  viele  dunkel- 
braunlich  gefarbte  Kornchen  verschiedener  GroBe  (Tafel  II,  Fig.  2). 
Bei  Scharlachfarbung  sieht  man  nur  vereinzelte  Fettropfen  in  den 
Zellen  der  Adventitia  und  in  den  Gliakernen  der  Rinde. 


8.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  12.) 

I.  Tag.  30.  Sept.  Das  Gewicht  des  Tieres  =  1672  g.  Temperatur 
=  39,8°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  Thermostaten  Temperatur 
=  43°  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen,  sieht  normal  aus. 
EE.  Tag.   1.  Okt.    Das  Gewicht  des  Tieres  =  1587  g.  Tempera- 
tur =  49,2°  C. 

1  Stunde  10  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42  0  C. 

1  Stunde  25  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  43  0  C. 

Das  Tier  herausgenommen,  zeigt  nichts  Besonderes. 

IlL  Tag.  2.  Okt.  Das  Gewicht  =  1640  g.  Temperatur  =  39,5°  C. 

1  Stunde  15  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  43,2°  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen. 

IV.  Tag.  4.  Okt.  Das  Gewicht  =  1675  g.  Temperatur  =  39,3°  C. 
1  Stunde  28  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

Temperatur  =  43,2 0  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen. 

V.  Tag.  5.  Okt.  Das  Gewicht  =  1680  g.  Temperatur  =  39,8°  C. 
1  Stunde  25  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

Temperatur  =  42,4°  C. 

1  Stunde  45  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur —  42,5°  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen. 

VI.  Tag.  6.  Okt.  Das  Gewicht  =  1620  g.  Temperatur  =  39°  C. 
1  Stunde  20  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

Temperatur  =  43,8°  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen. 

VII.  Tag.  7.  Okt.  Das  Gewicht  ==  1657  g.  Temperatur  =  39,8°  C. 
1  btunde  20  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

1  emperatur  =  44,2 0  C. 

Das  Tier  stirbt  unter  Krampfen. 
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Makroskopisch  ist  in  den  inneren  Organen  des  Tieres  nichts  be- 
sonderes  zu  bemerken. 

Die  Ganglienzellen  sind  bei  NissLscher  Farbung  gleichmaBig  ge- 
farbt,  geschwellt  und  nur  bei  einigen  sind  Chromatinschollen  zu  bemerken, 
die  Fortsatze  sind  weit  ab  von  der  Zelle  zu  verfolgen;  der  Kern  ist  zur 
Seite  der  Zelle  geschoben. 

Die  Gliakerne  sind  rund,  klein,  dunkel  gefarbt  und  viele  von 
ihnen  zeigen  einen  groBeren,  rundlichen  oder  ovalen,  oft  gut  abgegrenzten 
Protoplasmaleib.  Einige  von  den  Ganglienzellen  sind  von  solchen  Kernen 
dicht  umlagert. 

Die  Endothelialzellen  der  GefaBe  sind  vielfach  leicht  geschwellt 
(Tafel  I,  Fig.  11). 

Die  betrachtlichen  Veranderungen  der  Glia  kann  man  am  besten 
an  den  nach  Mallory  gefarbten  Praparaten  feststellen. 

Einige  Gliazellen  haben  sehr  dunkel  und  homogen  gefarbte  Kerne 
und  vermehrtes  Protoplasma,  das  Vakuolen  und  Kornchen  enthalt.  Man 
trifft  auch  amoboide  Zellen  mit  kleinein  rundem  Kern  und  zartem  Proto- 
plasmaleib. Der  Protoplasmaleib  der  Gliazellen,  welche  normalerweise 
einen  groBeren  Kern  besitzen,  ist  vergroBert,  wabig  und  enthalt  Kornchen 
verschiedener  Form.  In  der  weiBen  Substanz  trifft  man  oft  dunkelrot 
gefarbte  Achsenzylinder.  Auf  den  Langsschnitten  haben  diese  Achsen- 
zylinder  Verdickungen  und  verlaufen  stark  geschlangelt.  An  den  MANNschen 
Praparaten  sieht  man  dasselbe  Bild,  wobei  besonders  deutlich  der  maschige 
Bau  des  Gliazellenprotoplasmas  hervortritt.  In  der  weiBen  und  grauen 
Substanz  sind  zahlreiche  frische  Blutungen  zu  bemerken.  Bei  der 
S.-Fuchsinlichtgriinfarbung  sieht  man  viele  fuchsinophile  und  braungefarbte 
Granula  in  dem  Protoplasma  der  Gliazellen  (Tafel  I,  Fig.  1).  Dieselben 
Granula  enthalten  die  Ganglien-  und  Gliazellen  des  Ammonshorns.  An 
den  langsgeschnittenen  Achsenzylindern  sieht  man  rote  Fleckchen  und 
fuchsinophile  Kornchen  (Tafel  I,  Fig.  5). 

Bei  HERXHEiMERScher  Farbung  finden  sich  in  den  Adventitialzellen 
der  GefaBwande  und  neben  den  Gliakernen  der  Rinde  einige  lipoide 
Kornchen. 

9.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  6.) 

I.  Tag.  2.  Sept.  Das  Gewicht  des  Tieres  =  1450  g.  Tem- 
peratur  =  38,9°  C.    Temperatur  des  Thermostaten  =  42,5  0  C. 

35  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  40,5°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,2°  C. 

Das  Tier  wird  auf  1  Stunde  herausgenommen  und  wieder  herein- 
gebracht.    Temperatur  =  38,6  0  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,4°  C. 

Das  Tier  wird  auf  4  Stunden  herausgenommen  und  dann  wieder 
hereingebracht.    Temperatur  =  38,6  0  C. 
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25  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  40  0  C. 

2  Stunden  10  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

Temperatur  r=  41,4  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen  und  lafit  nichts  Pathologisches 

erkennen. 

II.  Tag.  3.  Sept.  Temperatur  des  Thermostaten  =  45  0  C. 
Temperatur  des  Tieres=38,2°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 

=  41,5°  C. 

Das  Tier  wird  auf  30  Minuten  herausgenommen,  Temperatur 
=  38,5°  C. 

1  Stunde  15  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  41  0  C. 

Das  Tier  wird  auf  3  Stunden  herausgenommen,  Temperatur  = 

38,6°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,8°  C. 

Das  Tier  wird  auf  10  Minuten  herausgenommen. 
1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41°  C. 

1  Stunde  40  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42,2  0  C. 

Das  Tier  wird  herausgenommen,  lafit  nichts  Pathologisches  erkennen. 

III.  Tag.  4.  Sept.   Das  Gewicht=  1357  g.  Temperature 38,7  0  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,2°  C. 

2  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,8°  C. 

3  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,6°  C. 

Das  Tier  wird  in  einem  schweren  Zustande  herausgenommen,  zeigt 
vollstandige  Lahmung  aller  Extremitaten,  liegt  ohnmachtig  auf  der  Seite; 
nach  2  Stunden  Exitus. 

Makroskopisch  ist  aufier  der  Injektion  der  BlutgefaJSe  der  Dura 
nichts  zu  bemerken.  Die  Ganglienzellen  sind  im  NissL-Bild  schwer 
verandert,  geschwellt;  die  Tigroidsubstanz  ist  aufgelost  und  iiber  die 
ganze  Zelle  verbreitet;  der  Kern  ist  zur  Peripherie  geruckt.  Die  Fortsatze 
sind  ebenfalls  geschwellt  und  weithin  sichtbar.  Die  Mehrzahl  der  Glia- 
kerne  ist  hellrosa  gefarbt.  Ihr  Protoplasmaleib  zeigt  manchmal  intensiv 
violett  gefarbte  Kornchen.  Die  Endothelialzellen  der  GefaBe  sind  geschwellt. 
In  der  Rinde  sind  Veranderungen,  welche  denen  im  Ruckenmark  ent- 
sprechen.  Zwischen  und  langs  den  Markscheiden  kann  man  an  manchen 
Stellen  eine  regelmafiige  Reihe  dunkel  gefarbter  Kornchen  sehen.  An 
anderen  Stellen  stehen  diese  Kornchen  so  dicht  in  der  Reihe,  dafi  sie 
eine   rosenkranzahnliche  Schnur   bilden  (Tafel  I,  Fig.  12).  Auflerdem 
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trifft  man  zahlreiche  dunkel  gefarbte  Gliakerne  mit  verschieden  groBeni 
Protoplasmaleib,  der  bald  netzartig,  bald  homogen  und  nur  zart  gefarbt 
ist  (Tafel  I,  Fig.  14.) 

Die  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung  findet  man  viele  fuchsinophile  Granula 
in  dem  etwas  vergroBerten  Protoplasma  der  Gliazellen. 

10.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  9.) 

I.  Tag.  15.  Sept.  Das  Gewicht  des  Tieres=  1670  g.  Tempera- 
tur =38,3°  C. 

1  Stunde  10  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42,4°  C.  Das  Tier  wird  auf  1  Stunde  herausgenommen, 
Temperatur=  38,8°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,8°  C.  Das  Tier  wird  auf  3  Stunden  herausgenommen,  Temperatur 
=  38,2°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  43°  C. 

1  Stunde  30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  43  0  C.  Das  Tier  wird  herausgenommen,  sieht  un  verandert  aus. 

II.  Tag.   16.  Sept.  Das  Gewicht  =  1662  g.  Temperatur  =  38,8°  C. 

1  Stunde  35  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42,8°  C. 

2  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  43°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

III.  Tag.  17.  Sept.  Das  Gewicht  =  1657  g.  Temperatur  =  38,1°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,2°  C. 

2  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=:43°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

IV.  Tag.  18.  Sept.  Das  Gewicht  =  1652  g.  Temperatur  =  39,2°  C. 
30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 

=  42,3°  C. 

2  Stunden  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  43  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

V.  Tag.  19.  Sept.  Das  Gewicht  =  1680  g.  Temperatur  =  39,2  0  C. 
1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 

=  42,5°  C. 

1  Stunde  40  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  44,5 0  C.  Das  Tier  fallt  zu  Boden,  wird  sogleich  aus 
dem  Thermostaten  herausgenommen.  Zuerst  klonische  Krampfe,  dann 
vollige  Lahmung;  liegt  auf  der  Seite.  Reaktion  auf  Nadelstiche  fehlt; 
nach  y2  Stunde  stirbt  es. 

Makroskopisch  ist  in  den  inneren  Organen  des  Tieres  nichts  be- 
sonderes  zu  bemerken. 

Bei  der  NissLschen  Farbung  zeigt  die  Mehrzahl  der  Ganglien- 
zellen  das  Bild  der  akuten  Zellerkrankung.   Man  begegnet  auch  Ganglien- 
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zellen  mit  noch  erhaltenen  NissL-Schollen,  aber  auch  da  ist  das  Hyalo- 
plasma  leicht  violett  gefarbt  und  die  Schollen  haben  keine  scharf  be- 
grenzten  Konturen.  Einige  Gliazellen  zeigen  einen  vergrofierten  schwach 
gefarbten  Kern,  andere  einen  runden,  kleinen  und  sattdunkel  tingierten. 
Die  Mehrzahl  der  letzten  haben  reichliches  Protoplasma  mit  Einlagerung 
von  basophilen  Kornchen.  Die  Endotelzellen  sind  geschwellt  und  haben 
Vakuolen  und  Kornchen  im  Protoplasma. 

Bei  der  Mallory schen  und  Mann  schen  Farbung  sieht  man  viele 
kleine  runde  und  dunkle  Kerne.  Einige  von  ihnen  haben  nur  geringe 
Mengen  von  Protoplasma,  die  anderen  dagegen  haben  einen  stark  ver- 
grofierten  Protoplasmaleib,  der  vom  Kern  durch  einen  hellen  Ring  ab- 
gegrenzt  ist.  Das  Protoplasma  erscheint  bald  homogen  zart  gefarbt, 
bald  feinkornig,  bald  in  unregelmaBige  Klumpen  zerfallen.  (Methylblau- 
granula  der  amoboiden  Zelle.) 

Die  epiteloiden  Zellformen  der  Glia  zeigen  ein  vergroBertes  Proto- 
plasma mit  Vakuolen  und  Kornchen.  Man  begegnet  vielen  Gliazellen 
mit  dunkel-  und  homogen  gefarbtem  Kern  und  dunklem  Protoplasma. 
Auf  den  Langsschnitten  des  Ruckenmarks  sieht  man  Reihen  rot  oder 
dunkelblau  gefarbter  Kornchen.  Man  begegnet  auch  rorgefarbten  Achsen- 
zylindern  (Tafel  I,  Fig.  13).  In  den  blaugefarbten  Achsenzylindern  be- 
finden  sich  die  friiher  beschriebenen  dunklen  Kornchen. 

Die  amoboiden  Zellen  findet  man  auch  in  der  Rinde,  die  Kornchen, 
welche  darin  anzutreffen  sind,  sind  hier  aber  sehr  fein.  An  anderen 
Stellen  begegnet  man  zwischen  den  Markscheiden  Gliazellen,  welche 
mit  ihrem  Protoplasma  Markbrocken  umgreifen  (Tafel  I,  Fig.  7). 

Wir  sehen  also  hier  eine  Umwandlung  von  gliosen  Elementen  in 
Myelophagen. 

"Bei  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung  sieht  man  in  dem  Protoplasma 
der  Gliazellen  fuchsinophile  Granula,  Vakuolen  und  braune  Kornchen 
verschiedener  Grofie.  Aufierdem  trifft  man  in  den  Ganglienzellen  der 
Rinde  viele  schwarze  Kornchen  verschiedener  Grofie  (lipoide  Kornchen). 

Bei  der  Herxheimer schen  Farbung  sieht  man  reichlichere  Mengen 
von  Fettkornchen  in  den  adventitialen  Zellen  und  an  den  Gliakernen 
der  Rinde. 

Bei  der  Bielschwsky  schen  Silbermethode  sind  die  Achsenzylinder 
des  Ruckenmarks  vielfach  stellenweise  aufgetrieben.  In  der  weiflen  und 
grauen  Substanz  des  Ruckenmarks  bemerkt  man  zahlreiche  kapillare 
Blutungen. 

11.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  13.) 

I.  Tag.  10.  Okt.  Das  Gewicht  des  Tieres  =  2110  g.  Tempe- 
ratur  =  39,4°  C.  6  1 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,8°  C.  r 

1  Stunde  20  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperature  42,8°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

II.  Tag.   ll.Okt.  Das  Gewicht=  2118  g.  Temperatur  =  39,2°  C. 
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1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,8°  C. 

1  Stunde  10  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  41.8°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

III.  Tag.  12.0kt.  Das  Gewicht=  2160  g.  Temperatur  =  39,3  °C. 
35  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 

=  42°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42 0  C.  Das  Tier  wird  auf  25  Minuten  herausgenommen,  Tempe- 
ratur =39,8°  C. 

30  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Tempe- 
ratur =40,8°  C. 

50  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,8°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

IV.  Tag.   13.  Okt.    Temperatur  =31,9°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,5  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

V.  Tag.  14.  Okt.  Das  Gewicht=  2195  g.  Temperatur  =  39,0  0  C. 
1  Stunde  15  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 

Temperatur  =  43,3  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

VI.  Tag.  15.  Okt.    Temperatur  des  Tieres  =  39,0  0  C. 

1  Stunde  15  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  43  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

VIII.  Tag.   17.  Okt.    Temperatur  des  Tieres  =  39,0°  C. 

1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  42,4°  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

IX.  Tag.  18.  Okt.  Das  Gewicht  des  Tieres  =  2190  g.  Tem- 
peratur =30°  C. 

45  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
=  41,4°  C. 

1  Stunde  10  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperature 42,1°  C. 

1  Stunde  20  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42,2  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

X.  Tag.  19.  Okt.  Das  Gewicht  =  1196  g.  Temperatur  =  39,4°  C. 
1  Stunde  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 

=  41,7°  C. 

1  Stunde  15  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten 
Temperatur  =  42,2  0  C.    Das  Tier  wird  herausgenommen. 

Nach  alien  Versuchen  war  bei  dem  Tier  aufier  Dyspnoe  und 
reichlichem  SpeichelfluB  nichts  Besonderes  zu  bemerken.  10  Tage  nach 
dem  letzten  Versuch  hat  das  Kaninchen  2407  g.  Temperatur  =  39°  C 
und  sieht  normal  aus.    Das  Tier  wird  getotet. 

Makroskopisch  ist  in  den  inneren  Organen  nichts  Besonderes  zu 
bemerken. 
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Bei  der  mikroskopi  schen  Untersuchung  sind  die  Ganglienzellen  im 
NissL-Praparat  normal.  Nur  einige  haben  Kerne,  die  die  Neigung 
haben,  naher  der  Peripherie  der  Zelle  zu  liegen.  Auch  bei  anderen 
Farbemethoden  gelingt  es  nicht,  pathologische  Veranderungen  der  Ganglien- 
zellen festzustellen.  Nur  bei  Anwendung  der  Mallory  schen  und 
Mann  schen  Farbung  zeigen  sich  einige  Achsenzylinder  rot  gefarbt. 

In  den  Adventitialzellen  der  RindengefaBe  werden  ziemlich  reich- 
lich  lipoide  Stoffe  mit  Scharlach  gefarbt. 

12.  Versuch.    (Kaninchen  Nr.  14.) 
21.  Okt.  Das  Gewicht  des  Tieres  =  1430  g.  Temperatur  =  39,2  0  C. 
53  Minuten  nach  dem  Einbringen  in  den  Thermostaten  Temperatur 
r=43,8°  C. 

Das  Tier  befindet  sich  in  einem  schweren  Zustand,  halbgelahmt 
mit  starker  Dyspnoe  und  SpeichelfluB  wird  es  herausgenommen.  Es 
liegt  bewegungslos  auf  der  Seite.  Nach  einigen  Stunden  erholte  es 
sich  wieder. 

15.  Nov.  15  Tage  nach  dem  Versuch  wurde  das  ganz  gesund 
erscheinende  Tier  getotet.    Das  Gewicht  desselben  betrug  1680  g. 

Makroskopisch  schien  die  Leber  ein  wenig  verkleinert,  hart  beim 
Befiihlen  und  unter  dem  Messer  knirschend.  Dasselbe  finden  wir  an 
der  Milz. 

Bei  NiSSLscher  Farbung  ist  die  Mehrzahl  der  Ganglienzellen  normal. 
Man  trifft  aber  geschrumpfte  Zellen  mit  dunkler  als  gewohnlich  gefarbtem 
und  zur  Peripherie  geriicktem  Kern.  Solche  Zellen  sind  von  Giakernen 
dicht  umringt.  Man  sieht  zahlreiche  dunkle  runde  Gliakerne  mit  kornigem 
Protoplasmaleib. 

Diese  Kerne  werden  nach  Mallory  und  Mann  intensiv  gefarbt, 
bei  dieser  Farbung  trifft  man  in  der  weifien  Substanz  des  Rticken- 
markes  auch  kleine,  dunkelblaue  Kornchen,  die  parallel  den  Markscheiden 
angeordnet  sind. 

Bei  S.-Fuchsinlichtgriinfarbung  sieht  man  in  den  Gliazellen  fuchsino- 
phile  Granula.  In  den  adventitiellen  Zellen  der  GefaBe  der  Rinde 
wurden  mit  Scharlach  lipoide  Kornchen  in  maBiger  Zahl  dargestellt. 

Die  Versuche  kann  man  in  drei  Gruppen  einteilen.  Die  Tiere 
der  ersten  Gruppe  starben  sogleich  nach  der  Erhitzung  (Versuch 
1—5),  die  der  zweiten  Gruppe  lebten  noch  einige  Zeit  (Kaninchen 
Nr.  6,  7,  9,  10,  11,  12)  bis  sie  starben,  und  endlich  die  Tiere 
Nr.  13  und  14  der  dritten  Gruppe  iiberlebten  noch  10  Tage  bezw. 
25  Tage  in  Uberhitzung  und  wurden  dann  getotet. 

Das  Verhalten  der  Versuchstiere  gegentiber  der  Uberhitzung 
war  nicht  gleichartig.    So  sehen  wir  in  der  ersten  Gruppe  Kaninchen 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.   6.  Band.    I.  Heft.  2 
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Nr.  2  und  3  nach  2stundiger  unterbrochener  Erhitzung  sterben, 
wobei  ihre  Temperatur  44°  C  erreichte;  das  Kaninchen  der  Gruppel 
Nr.  5  dagegen  wurde  nur  1  Stunde  20  Minuten  erhitzt  und  starb 
nach  Erhohung  seiner  Eigenwarme  auf  nur  42,6  C. 

Ebenso  selien  wir  auch  in  der  zweiten  Gruppe  ein  verschiedenes 
Verhalten  der  Tiere  gegenuber  Erhitzung  (s.  Tab.  1). 


Tabelle  1. 


Ka- 
nin- 
chen 
Nr. 

HOchste  Tem- 
peratur des 
Kaninchens 

Dauer 
der  Erhitzung 

Wie  lange  iiberlebte  das 
Tier  die  Erhitzung 

11 

9 

6 

10 
12 

44,2°  C 
44,5°  C 
42°  C 
44°  C 
44,2°  C 

an  7  Tagen 
an  5  „ 
an  3  „ 

1  Std.  35  Min. 

57  Minuten 

starb  sogleich  nachErhitzung 
30  Minuten    „  „ 
2  Stunden      „  „ 
1  Std.  30  Min.  „  „ 
6  Stunden     „  „ 

Krampfe  u.  Lahmung 

»       »  " 
»       »  » 
»       »  » 
>«       >»  » 

Da  die  Verhaltnisse  der  Versuche  ganz  gleich  waren  (die  Tem- 
peratur der  Thermostaten  blieb  die  ganze  Zeit  45°  C),  ergibt  sich, 
daB  einige  Kaninchen  die  Erhohung  der  Temperatur  besser  als 
andere  ertrugen  und  daB  der  Tod  in  verschiedener  Zeit  eintrat. 
Was  die  pathologisch-anatomischen  Veranderungen  betrifft,  so  kann 
man  in  dieser  Beziehung  unsere  Versuchstiere  auch  in  drei  Gruppen 
teilen,  welche  den  friiher  erwahnten  drei  Gruppen  entsprechen.  Die 
pathologischen  Veranderungen  auBerten  sich  in  alien  Teilen  des 
Zentralnervensystems,  in  den  Ganglienzellen,  Markscheiden  und 
Achsenzylindem,  in  den  gliosen  Elementen  und  den  GefaBen.  Ver- 
anderungen fehlten  nur  groBtenteils  in  der  dritten  Gruppe  (Kaninchen 
Nr.  13  und  14),  bei  denen  nur  geringe  Veranderungen  der  Ganglien- 
zellen festzustellen  waren,  welche  sich  im  wesentlichen  auf  den  Kern 
beschrankten. 

1.  Die  Veranderung  der  Ganglienzellen. 

Fast  bei  alien  erhitzten  Tieren  zeigte  sich  das  Bild  der  akuten 
Zellerkrankung  Nissls.  Sie  auBerte  sich  in  Anschwellung  der  ganzen 
Zelle,  in  Auflosung  der  basophilen  Schollen  und  Strukturen,  so  daB 
das  ganze  Protoplasma  mehr  oder  minder  homogen  gefarbt  erschien. 
(Textfig  1). 

Sowohl  die  Protoplasmafortsatze  als  der  Achsenzylinderfortsatz 
waren  auf  weitere  Strecken  deutlich  sichtbar. 
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In  einigen  Zellen  sieht  man,  daB  die  Auflosung  der  Chroma- 
tinschollen  in  derselben  Zelle  nicht  gleichmaBig  erfolgt,  so  daB  die 
eine  Seite  des  Protaplasmaleibes  satt  gefarbt  ist,  wahrend  die  andere 


Textfig.  2. 


2* 
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schon  ungefarbt  erscheint,  wobei  beide  Tone  allmahlick  ineinander 
iibergehen  (Textfig.  4).  Bei  manchen  Kaninchen  aber  finden  wir 
auch  Zellveranderungen,  die  denen  durchaus  ahnlich  sind,  welche 


Textfig.  3. 


Textfig.  4. 
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Nissl  als  schwere  Zellerkrankung  bezeichnet.  Besonders  charak- 
teristisch  ist  hier  die  Veranderung  des  Kerns,  welcher,  wie  man  aus 
der  Textfig.  2  sieht,  verkleinert  ist  und  sich  dunkel  farbt.  Dabei 
sehen  wir,  wie  das  Nissl  Mr  die  schwere  Zellerkrankung  beschrieben 
hat,  einen  heller  gefarbten  Ring  urn  den  Kern  auftreten  und  an 
einzelnen  besonders  schwer  erkrankten  Zellen  kommt  es  auch  schon 
zur  Verfliissigung  des  Zellprotoplasmas.  Neben  diesen  Veranderungen 
sehen  wir  auf  der  Textfig.  3  auch  noch  andere,  welche  dadurch  ge- 
kennzeichnet  sind,  da£  der  Zelleib  mit  unregelmafiig  geformten 
dunkel  gefarbten  Schollen  und  Klumpen  inkrustiert  wird. 

Eine  besonders  starke  Erkrankung  der  Ganglienzellen  war  bei 
der  ersten  Gruppe  festzustellen  bei  Tieren,  welche  unmittelbar  nach 
der  Erhitzung  gestorben  waren.  Die  Kaninchen,  die  lange  Zeit  nach 
derErhitzung  getotet  wurden,  zeigten  gut  abgegrenzte  NissL-Schollen; 
nur  hin  und  wieder  fanclen  sich  Veranderungen,  welche  an  die 
chronische  Zellerkrankung  erinnerten,  dadurch,  dafi  der  Kern  sich 
dunkel  farbte  und  die  Zelle  im  ganzen  etwas  geschrumpft  erschien. 

Die  Fibrillen  waren  bei  alien  Versuchstieren  gut  impragniert 
und  fein,  eine  Verdickung  der  Fibrillen  oder  Zerfall  derselben  war 
bei  keinem  Tier  zu  beobachten.  In  dieser  Beziehung  sind  unsere 
Untersuchungen  im  Widerspruch  mit  denen  Amatos,  welcher  aller- 
dings  unter  anderer  Versuchsanordnung  starke  Veranderungen  der 
Neurofibrillen  bei  EinfluB  der  direkten  Sonnenstrahlen  beobachtete. 
Ubrigens  spricht  der  Autor  selbst  von  der  besonders  starken  Ver- 
anderung in  der  Rinde  und  hauptsachlich  an  den  Pyramidenzellen, 
er  gibt  auch  Photographien  nur  von  diesen  Zellen.  Aber  solche 
Silberbilder,  wie  sie  Amato  abbildet,  sind  auch  bei  normalen  Tieren 
gelegentlich  zu  finden;  besonders  mit  den  CAjALschen  Methoden  er- 
halt  man  aber  hier  ofters  Zellbilder,  die  sich  leicht  als  Artefakte 
erkennen  lassen. 

Die  Zellveranderungen,  welche  wir  gefunden  haben,  zeigen  sich 
in  Ubereinstimmung  mit  denen,  welche  von  Goldschneider  und 
Flatau  bei  experimenteller  Uberhitzung  beschrieben  worden  sind. 
Nur  fanden  sich  noch  schwere  Zellveranderungen  (Nissls  schwere 
Zellerkrankung,  Inkrustation). 

Die  Veranderungen  der  Glia. 

Auch  die  Veranderungen  des  Gliagewebes  waren  nicht  bei 
alien  Tieren  gleich. 
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Bei  der  ersten  Gruppe  der  Kaninchen,  bei  denen  der  Tod 
gleich  nach  der  Erhitzung  eintrat,  konnte  man  nur  die  ersten  An- 
fange  der  Veranderungen  des  Kerns  und  des  Protoplasmas  fest- 
stellen.  Im  NissL-Praparat  sah  man  im  allgemeinen  die  Zahl  der 
kleinen  und  dunklen  Kerne  zunehmen,  sowohl  in  der  grauen  wie  in 
der  weiBen  Substanz.  AuBerdem  trat  das  Plasma  derselben  viel- 
fach  deutlicher  und  scharfer  abgegrenzt  hervor  und  basophile  Korn- 
chen  wurden  in  demselben  sichtbar. 

Bei  Anwendung  der  MALLORYschen  Methode  zeigte  sich  die 
VergroBerung  des  Protoplasmas  der  Gliazellen  noch  deutlicher.  Man 
sah  sie  besonclers  zahlreich  neben  den  Gefafien  unci  urn  die  Ganglien- 
zellen.  Die  Gliazellen,  welche  in  der  weiBen  Substanz  des  Riicken- 
marks  sich  befinden  und  normalerweise  einen  groBen  schwach- 
gefarbten  Kern  mit  feinen  Chromatinkornchen  und  ein  homogen  ge- 
farbtes  Protoplasma  haben,  dessen  Fortsatze  allmahlich  in  Glia- 
fasern  iibergehen,  zeigen  Veranderungen  verschiedener  Art.  Auf 
ein  und  demselben  Praparat  kann  man  verschiedene  Stadien  dieser 
Veranderungen  antreffen.  Der  Kern  einiger  Zellen  scheint  ein  wenig 
geschrumpft,  hat  seine  richtige  runde  Form  verloren  und  unregel- 
maBige  Konturen  Joekommen,  dabei  enthalt  er  noch  deutlich  hervor- 
tretende  Chromatinkornchen;  das  Protoplasma  vvird  vakuolisiert  und 
es  erscheinen  in  ihm  in  verschiedener  Zahl  unregelmaBig  geformte 
dunkler  gefarbte  Kornchen.  Bei  anderen  Zellen  sehen  wir  einen 
noch  starker  zusammengeschrumpften  Kern,  welcher  ganz  satt  dunkel- 
blau  und  homogen  gefarbt  ist,  so  daB  man  die  Chromatinkornchen 
nicht  mehr  unterscheiden  kann;  dabei  zeigt  sich  der  Kern  oft  tief 
eingekerbt.  Das  Protoplasma  nimmt  einen  feinmaschigen  Bau  an, 
verliert  seine  Fortsatze  und  wircl  scharf  abgegrenzt.  Zwischen  diesen 
zwei  Gruppen  existieren  alle  Ubergangsformen.  Einige  von  diesen 
Formen  nahern  sich  den  amoboiden  Zellen,  die  bei  der  zweiten 
Gruppe  der  Kaninchen  erscheinen.    (Tafel  I,  Fig.  3,  6,  8  und  14). 

Bei  den  Tieren  der  II.  Gruppe,  welche  einige  Zeit  nach  der 
Erhitzung  lebten,  waren  schwere  klinische  Erscheinungen  zu  be- 
merken,  dem  Hitzschlag  beim  Menschen  ahnlich. 

Hier  treffen  wir  neben  den  fruher  beschriebenen  Formen  ver- 
anderter  Gliazellen  eine  grofie  Zahl  von  amoboiden  Zellen.  Sie 
treten  uns  am  deutlichsten  in  MALLORYschen  Praparaten  vor  Augen. 
Sie  haben  einen  kleinen,  etwas  braunrotlich  gefarbten  Kern,  urn- 
geben  von  einer  hellen  Zone  und  einen  meist  scharf  umgrenzten 
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Protoplasmaleib,  der  bald  schwach  homogen  gefftrbt  ist,  bald  zer- 
fallen  ist  in  kleine  Klumpen  und  Kornchen  von  intensiv  blauer 
Farbung  (Methylblaugranula).  Besonders  viele  und  charakteristische 
Formen  der  amoboiden  Zellen  finden  wir  in  den  weiften  Strangen 
des  Rtickenmarks,   sie   fehlen  aber  auch  nicht  in  der  Hirnrinde 

(Tafel  I,  Fig.  1  und  2). 

Fast  bei  alien  erhitzten  Tieren  zeigten  sich  nach  Anwendung 
der  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung  in  clem  Protoplasma  der  Gliazellen 
Veranderungen,  welche  durch  das  Auftreten  von  fuchsinophilen 
Granula  charakterisiert  waren. 

In  einigen  Zellen  sind  diese  Granula  zahlreicher  und  sehr 
klein  (Tafel  II,  Fig.  1),  in  den  anderen  sind  sie  grofter  und  be- 
finden  sich  entweder  innerhalb  des  homogen  und  schwach  gefarbten 
Protoplasmas  (Tafel  II,  Fig.  3)  oder  in  feinen  Fadchen  des  gliosen 
Retikulums.  Aufter  diesen  Granula  trifft  man  auch  mit  Osmium  ge- 
braunte  Kornchen. 

Gliaveranderungen  lieften  sich  bei  den  Kaninchen  (Nr.  13,  14), 
die  10  und  25  Tage  nach  der  Erhitzung  getotet  wurden,  nicht  mehr 
nachweisen. 

Veranderungen  der  Nervenfasern. 

Auf  Langsschnitten  des  Ruckenmarks  treten  bei  Anwendung 
verschiedener  Farbemethoden  deutlich  verschiedene  pathologische 
Veranderungen  der  Nervenfasern  hervor,  die  zum  Teil  durch  eine 
abweichende  Farbung,  zum  Teil  auch  durch  Formveranderungen  er- 
kennbar  werden. 

Zunachst  sehen  wir,  daft  bei  ofters  erhitzten  Kaninchen  nach 
Anwendung  der  MALLORYschen  Farbung  die  normalerweise  blau 
gefarbten  Achsenzylinder  dunkelrot  oder  violettrot  gefarbt  sind 
(Tafel  I,  Fig.  13). 

Zuweilen  kann  man  verfolgen,  wie  der  blaugefarbte  Achsen- 
zylinder allmahlieh  rote  Farbung  bekommt.  Dann  verandert  sich 
auch  seine  Form:  er  erscheint  geschwellt,  verdickt,  rosenkranzformig, 
oder  auch  in  eine  Reihe  von  Klumpen  zerfallen.  Dabei  sehen  wir, 
daft  sich  seine  homogene  Struktur  in  eine  kornige  umwandelt 
(Tafel  I,  Fig  9).  An  anderen  Stellen  kann  man  ganz  in  rote  Korner 
aufgeloste  Achsenzylinder  sehen,  wobei  die  Korner  oft  auch  nicht 
mehr  reihenartig  liegen,  sondern  zu  Haufchen  zusammengelegt  sind 
(Tafel  I,  Fig.  10).    Bei  einigen  unserer  Versuchstiere  finden  wir 
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eigenartige  dunkel  gefarbte,  verschieden  groBe  Kornchen,  sowohl  in 
den  Langs-  als  in  den  Querschnitten  der  Achsenzylinder  (Tafel  I, 
Fig.  4  und  5).  Die  Frage  nach  der  Art  ihrer  Entstehung  und  ihrer 
Bedeutung  ist  noch  nicht  geklart.  Man  findet  in  dem  MALLORYschen 
Praparat  wohl  auch  bin  und  wieder  die  feinen  stabchenformigen 
Neurosomenkorperchen  des  Achsenzylinders  etwas  dunkler  als  diesen 
selbst  gefarbt.  Allein  hier  handelt  sichs  offenbar  urn  das  Auftreten 
davon  unabhangiger  Granula,  da  sie  immer  eine  runde  Form  zeigen 
und  auBerdem  sick  so  intensiv  init  Anilinblau  farben,  da6  sie  fast 
schwarz  erscheinen. 

Bei  S.-Fuchsinlichtgrunfiirbung  haben  die  Achsenzylinder  auch 
Eigentiimlichkeiten,  die  sie  von  den  normalen  unterscheiden.  Auf 
ihrer  Oberflache  erscheinen  diinne  rote  Striche,  Ringe,  Streifchen 
und  Fleckchen  (Tafel  II,  Fig.  5).  Da  sich  die  Neurosomenkorperchen 
ebenfalls  rot  farben,  ware  es  moglich,  daB  sie  mit  ihnen  in  Be- 
ziehung  stehen.  Doch  hat  es  den  Anschein,  daB  sie  nicht  wie  diese 
im  Achsenzylinder,  sondem  auf  seiner  Oberflache  liegen.  Auch  sind 
sie  groBer,  viel  unregelmaBiger  und  vielgestaltiger,  dazu  auch  noch 
viel  zahlreicher  als  die  normalen  Neurosomen.  Zum  mindesten 
miiBten  sie,  falls  sie  mit  den  normalen  Neurosomen  in  Beziehung 
zu  bringen  sind,  als  erheblich  vermehrt  und  verandert  angesehen 
werden. 

Die  Veranderung  der  Nervenfasern  kann  man  auch  an  Silber- 
praparaten  sehr  wohl  wahrnehmen;  man  bemerkt  hier  Achsen- 
zylinder, die  geschlangelt  und  auf  kurzere  oder  langere  Strecken 
aufgebliiht  und  geschwollen  erscheinen  (Tafel  II,  Fig.  4).  Die  Ver- 
anderungen  an  den  Nervenfasern  sind  oft  von  eigenartigen  Er- 
scheinungen  an  der  benachbarten  Glia  begleitet.  Sie  sollen  hier  an- 
gefiihrt  werden,  weil  sie  offenbar  in  engster  Beziehung  zu  den  Ver- 
anderungen  der  Nervenfasern  stehen. 

Zunachst  begegnen  wir  zwischen  den  Markfasern  oft  mehr  oder 
minder  dicht  aneinander  gereihten  im  MALLORYschen  Praparat 
dunkelblau  gefarbten  Kornchen  (Tafel  I,  Fig.  1,  7,  12).  Auf  dem 
ersten  Blick  konnte  es  den  Anschein  erwecken,  als  handle  es  sich 
dabei  urn  Zerfallsprodukte,  welche  aus  Achsenzylindern  entstanden 
sind.  Schon  die  Fig.  1,  Tafel  I  aber,  wo  wir  sehen,  daB  die  Korner- 
reihe  in  Beziehung  steht  zu  einer  mit  Methylblaugranula  beladenen 
Gliazelle  muB  uns  den  Gedanken  nahelegen,  daB  wir  hier  Produkte 
vor  uns  haben,  welche  gliosen  Ursprungs  sind.    Am  ausgepragtesten 
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sieht  man  sie  dort,  wo  zahlreiche  Gliazellen  mit  Methylblaugranula 
zu  bemerken  sind.  Wir  miissen  deswegen  annehmen,  daB  ihre 
reihenformige  Anordnung  durch  die  Anordnung  der  Glia  bestimmt 
ist  und  daB  sie  mit  der  Glia  (der  Umwandlung  faseriger  Gliastruk- 
turen)  zusammenhangen.  Wie  die  Fig.  7,  Tafel  I  zeigt,  komint 
es  auch  manchmal  zu  einem  Abbau  von  Marksckeiden.  Wir  sehen 
kier  eine  Gliazelle,  welcke  nack  oben  und  unten  mit  armartigen 
Verlangerungen  ikres  Plasmas  Markbrocken  umgreift.  In  dem  oberen 
Brocken  liegt  der  Kern  einer  Zelle,  welcker  vielleicbt  als  Myelophag 
zu  deuten  ist.  Solcken  Bildern  begegnen  wir  haufig  beim  Unter- 
gang  ganzer  Markfasern  bei  anderen  Erkrankungsprozessen. 

Wir  miissen  noch  von  dem  Auftreten  scharlachfarbarer  lipoider 
Stoffe  hauptsachlich  in  den  Adventitialzellen  und  den  Gliazellen  der 
Rinde  sprechen.  Besonders  groBe  Mengen  von  fettigen  Kornchen 
wurden  bei  dem  Kanincken  Nr.  9  bemerkt,  bei  dem  man  wokl  von 
einer  patkologiscken  Vermehrung  der  lipoiden  Stoffe  sprechen  kann; 
was  die  anderen  Tiere  anbelangt,  bei  welchen  sich  weniger  scharlach- 
farbbare  Lipoide  fanden,  ist  es  sehr  schwer,  zu  bekaupten,  ob  dasFett 
als  Resultat  der  Erhitzung  zu  betrackten  ist,  oder  schon  vor  der- 
selben  vorkanden  war.  Bei  der  Untersuckung  von  vier  normalen 
Kaninchen  fand  sich  namlich  bei  drei  von  ihnen  fettige  Stoffe  in 
verschiedener  Menge;  das  eine  hatte  wenig,  das  andere  ziemlich  viel, 
das  dritte  eine  grofie  Menge  und  nur  beim  vierten  fehlte  es  ganz. 

Wenn  wir  daher  auch  bei  normalen  Tieren  scharlachfarbbare 
Fettstoffe  finden  konnen,  so  miissen  wir  vorsichtig  sein  bei  Beur- 
teilung  der  Bedeutung  des  Befundes  von  lipoiden  Kornchen  im 
Zentralnervensystem  der  Versuchstiere. 

Veranderung  der  GefaBe. 

Schon  makroskopisch  konnte  man  bei  alien  Tieren,  die  bald 
nach  der  Erhitzung  gestorben  waren,  starke  Hyperamie  der  Gehirn- 
haute  bemerken.  Bei  mikroskopiscken  Untersuchungen  war  eine 
Uberfullung  der  KapillargefaBe  mit  Blutelementen  deutlich.  Was  die 
GefaBwande  anbelangt,  so  fanden  sich  an  den  Endothelialzellen  der 
mehrfach  erhitzten  und  bald  darauf  gestorbenen  Tiere  verschiedene 
Veranderungen,  die  sich  in  Reizerscheinungen  an  den  Kernen  und 
dem  Protoplasma  ausdruckten.  So  zeigen  sich  in  einer  Kapillare 
(Tafel  I,  Fig.  11)  wiedergegeben  ist,  die  Endothelzellen  vorspringend, 
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auffallend  reich  an  kleinen  kernkorperahnlichen  Gebiklen  im  Kern 
unci  mit  einem  deutlich  basophil  gewordenen  Plasma. 

Die  Veranderungen  der  Gefafiwande  einerseits  und  der  Druck 
des  offenbar  vermehrten  Blutes  auf  die  Gefafiwande  andererseits 
fiihrten  zum  Auftreten  zahlreicher  kleincr  Blutungen  in  die  weifie 
und  graue  Substanz  der  Rinde  und  des  Riickenmarkes.  Einige  von 
den  Blutungen  batten  einen  etwas  grofieren  Umfang  und  kompri- 
mierten  das  umgebende  Gewebe,  bei  anderen  war  nur  ein  Austritt 
von  Blutkorperchen  in  die  Adventitialraume  erfolgt. 

So  treten  bei  experimentellem  Hitzschlag  ausgesprochene  patho- 
logiscbe  Veranderungen  in  dem  ganzen  Zentralnervensystem  auf 
sowohl  an  den  nervosen  Elementen  selbst  als  in  der  Glia  und  an 
den  Gefafien. 

Die  Ausbildung  der  krankhaften  Veranderungen  stand  in  ge- 
wissen  Beziehungen  zu  der  Dauer  der  Hyperthermie  und  zu  der  Zeit, 
welche  nach  der  Erwarmung  noch  bis  zum  Tode  verflossen  war. 

Bei  den  kurze  Zeit  und  nur  einmal  erhitzten  Tieren  fand  sich 
die  akute  Zellveranderung  Nissls  und  leichtere  Veranderungen  an  der 
Glia,  die  sich  in  Schwellung  derselben  und  auch  schon  in  einer  An- 
haufung  fuchsinophiler  Granula  bemerkbar  machte.  Die  schwere 
Ganglienzellveranderung  fand  sich  ausgesprochen  nur  bei  einem 
Kaninchen,  das  eine  Stunde  35  Minuten  erhitzt  war  und  noch 
anderthalb  Stunden  lebte. 

Die  Tiere,  welche  nach  der  Erhitzung  noch  langere  Zeit  gelebt 
hatten,  zeigten  keine  wesentlichen  Zellveranderungen  mehr,  jedenfalls 
eine  vollstandige  Wiederherstellung  der  NissL-Schollen,  welche  sich 
bei  alien  Versuchen  als  besonders  empfindlich  gegen  die  Erhitzung 
gezeigt  hatten. 

Daraus  kann  man  den  Schlufi  Ziehen,  dafi  die  akute  Zellver- 
anderung innerhalb  einiger  Tage  wieder  repariert  werden  kann. 

Die  Gliaveranderungen  dagegen  erreichten  im  Gegensatz  zu 
den  Ganglienzellenveranderungen  ihren  hochsten  Grad  mit  dem  Auf- 
treten charakteristischer  amoboider  Zellen  erst  nach  Verlauf  einer 
gewissen  Zeit. 

Bei  Tieren,  die  noch  einige  Zeit  nach  der  Erhitzung  lebten, 
(z.  B.  beim  Kaninchen  Nr.  12)  konnten  wir  schwere  Gliaveran- 
derungen (Auftreten  amoboider  Zellen  u.  a.)  finden,  zu  einer  Zeit, 
in  welcher  die  Tigroidsubstanz  der  Ganglienzellen  schon  anfing,  sich 
zu  restaurieren. 
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Man  kann  also  wohl  den  Schlufi  ziehen,  daB  die  pathologische 
Verfinderung  der  Gliazellen  langer  anhalt  als  die  der  Nervenzellen 
selbst. 

Sehr  deutlich  waren  Veranderungen  an  den  Achsenzylindern 
festzustellen,  die  mit  Hilfe  der  fruheren  Methoden  nicht  gut  darzu- 
stellen  waren.  Aber  auch  hier  zeigte  sich,  daB  in  Tieren,  welche 
langer  die  Uberhitzung  iiberlebt  hatten,  die  Menge  der  pathologisch 
veranderten  Achsenzylinder  abnahm.  So  durfte  also  wohl  auch  ein 
Teil  dieser  restitution  sfahig  sein. 

Blutungen  fanden  sich  hauptsachlich  bei  solchen  Tieren,  welche 
mehrfach  erhitzt  waren.  Jedenfalls  stellen  sie  nur  eine  Nebener- 
scheinung  der  krankhaften  Veranderungen  dar  und  konnen  nicht  als 
Ursache  derselben  angesehen  werden. 

Irgend  etwas  Charakteristisches  haben  alle  von  uns  gefundenen 
Veranderungen  nicht.  Man  kann  jedenfalls  ahnliches  auch  bei  Intoxi- 
kationen  verschiedener  Art  sehen,  wie  es  ja  iiberhaupt  noch  unent- 
schieden  bleiben  muB,  ob  die  Uberwarmung  als  solche  oder  ein  durch 
dieselbe  erzeugtes  Stoffwechselgift  die  Veranderung  am  Nerven- 
gewebe  verursacht. 

Es  ist  bekannt,  daB  bei  experimentellen  Erhitzungen  das  Tier 
sehr  viel  Wasser  verliert  —  als  SchweiB  sowie  durch  SpeichelfluB ; 
die  daraus  resultierende  Verdickung  des  Blutes  kann  Storungen 
zwischen  den  osmotischen  Spannungen  in  den  Geweben  und  Blut 
veranlassen;  auBer  diesen  rein  physikalischen  Ursachen  konnen  auch 
noch  chemische  Einfliisse  wirksam  werden,  wie  z.  B.  die  Herab- 
setzung  der  beschiitzenden  fermentativen  Prozesse,  der  veranderte 
Zerfall  des  EiweiBes  bei  Entwicklung  giftiger  Abbauprodukte  usw. 
So  kann  auch  die  Wirkung  der  hohen  Temperatur  in  einer  Autoin- 
toxikation  bestehen. 

Die  mannigfachen  schweren  Veranderungen,  die  wir  im  Nerven- 
gewebe  festgestellt  haben,  konnen  einigermaBen  als  das  anatomische 
Substrat  der  klinischen  Erscheinungen  des  Hitzschlages  beim  Menschen 
betrachtet  werden. 

Auf  der  anderen  Seite  werden  sie  uns  aber  auch  vorsichtig  machen 
miissen,  Veranderungen  im  zentralen  Nervensystem  Nerven-  und 
Geisteskranker,  welche  an  einer  interkurrenten  Erkrankung  mit  hohem 
Fieber  verstorben  sind,  mit  der  Geistes-  oder  Nervenkrankheit  selbst 
in  Beziehung  zu  bringen,  wenn  sie  ahnlich  denen  sind,  die  wir  bei 
den  iiberhitzten  Tieren  gefunden  haben. 
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Zusammenfassung. 

1.  Die  experimentelle  Erhitzung  der  Kaninchen  bis  43°  C 
fiibrt  entweder  zum  unverziiglichen  Tode  oder  zum  Auftreten 
schwerer  Erscheinungen  von  seiten  des  Zen tralnervensy stems 
(Krampfe,  Lahmung). 

2.  Die  histologischen  Veranderungen  am  Zentralnervensystem 
bestehen  hauptsachlich  in  folgendem: 

a)  die  Ganglienzellen  erkranken  unter  dem  Bild  der  akuten, 
seltener  der  schweren  Zellerkrankung  Nissls; 

b)  die  Gliazellen  zeigen  verschiedenartige  Veranderungen: 
VergroBerung  ihres  Protoplasmaleibes,  Vakuolisierung, 
Auftreten  verschiedenartiger  Kornchen  und  endlich  amo- 
boide  Umwandlung; 

c)  die  Nervenfasern  zeigen  Veranderungen  ihrer  Farbbarkeit 
und  ihrer  Form  und  konnen  schlieBlich  in  Kornchen  und 
Klumpen  zerfallen; 

d)  wie  in  der  weiBen  so  auch  in  der  grauen  Substanz  be- 
merkt  man  eine  Uberfullung  der  GefaBe  mit  Blut  und 
kleinere  oder  groBere  Blutaustritte; 

e)  auch  die  kapillaren  GefaBwande  zeigen  verschiedene  Ver- 
anderungen, die  besonders  in  Schwellung  der  Endothel- 
zellen  hervortreten. 

3.  Alle  diese  Veranderungen  zeigen,  daB  eine  Uberhitzung  zu 
schweren  Storungen  im  Zentralnervensystem,  selbst  bis  zum 
Zerfall  von  Nervengewebe  fiihren  kann. 
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Tafelerklarung 


Kiirzungen  in  der  Tafelerklarung. 

aglz.  =  amoboide  Gliazelle, 
ax.  =  Achsenzylinder, 

dax.  =  degenerierter  Achsenzylinder, 
cndz.  —  Endothelzelle, 

glf.  =  Gliafaser, 

glz.  =  Gliazelle, 
mkb.  =  Markbrocken, 
mph.  =  Myelophag, 
msch.  =  Markscheide. 

Tafel  L 

Alle  Bilder  sind  nach  Leitz  oder  Zeiss  Olimmersion  1j12,  Okular  6, 
tub.  160  mit  Abbeschen  Zeicbenapparat  gezeichnet.  Fiir  alle  Bilder  mit 
Ausnahme  der  Fig.  6,  8,  11  und  Fig.  14  MALLORY-Farbung:  Fig  6. 
8  und  Fig.  14  Methylblau-Eosinfarbung  nach  ALZHEIMER,  Fig.  11 
Toluidi  n  blauf  arbung. 

Fig.  1.  Amoboide  Gliazelle  aus  dem  Marke  eines  Kaninchen 
(Nr.  12)  mit  grofien  dunkelblauen  Kornern  innerhalb  des  Zelleibs  (Methyl- 
blaugranula).  Zwischen  den  Markscheiden  liegt  eine  Reihe  von  dunkel- 
blaugefarbten  Kornern  scheinbar  frei.  Es  ist  wahrscheinlich,  dafi  die 
Kornerreihe  einem  Fortsatz  der  oben  liegenden  Gliazelle  entspricht. 

Fig.  2.  Amoboide  Gliazelle  von  demselben  Fall,  staubformig  feine 
Methylblaugranula  im  Plasma. 

Fig.  3.  Eine  Gliazelle  aus  dem  Riickenmark  des  Tieres  Nr.  2 
mit  etwas  verkleinerten  pyknotischem  Kern  und  wabigem  Protoplasma. 

Fig.  4.  Langsschnitt  aus  der  weiBen  Substanz  des  Riickenmarks 
eines  Kaninchen  (Nr.  4).  Innerhalb  der  langsgeschnittenen  Achsenzylinder 
befinden  sich  zahlreiche  dunkelgefarbte  Kornchen. 

Fig.  5.  Querschnitt  aus  der  weiBen  Substanz  des  Riickenmarks. 
Dunkelgefarbte  Kornchen  im  Querschnitt  des  Achsenzylinders. 

Fig.  6,  8  und  14.  Pathologische  Gliazellen  aus  der  weifien 
Substanz  des  Riickenmarks,  Fig.  6  und  8  von  dem  Kaninchen  Nr.  9, 
Fig.  14  von  dem  Kaninchen  Nr.  6.  "Cbergangsformen  zu  amoboiden 
Zellen.  Fig.  14.  Die  eine  Zelle  hat  einen  dunkel  und  homogen  ge- 
farbten  Kern  mit  unregelmafiig  abgegrenztem  Rande. 
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Fig.  7.  Eine  Gliazelle,  welche  nach  oben  und  unten  mit  arm- 
artigen  Verlangerungen  ihres  Plasmas  Markbrocken  umgreift.  In  den 
oberen  Brocken  liegt  der  Kern  einer  Zelle  (Myelophag?)  Kaninchen 
Nr.  9. 

Fig.  9.  Ein  Achsenzylinder,  welcher  allmahlich  seine  normal  blaue 
Farbe  in  eine  rote  umwechselt  und  endlich  zerfallt.  Von  dem  Kaninchen 
Nr.  11. 

Fig.  10.  In  rote  Korner  aufgeloster  Achsenzylinder;  die  Korner 
sind  zu  einzelnen  Haufchen  zusammengelegt.  Von  dem  Kaninchen 
Nr.  9. 

Fig.  11.  Eine  Kapillare  mit  vorspringenden  Endothelzellen.  Von 
dem  Kaninchen  Nr.  6. 

Fig.  12.  Eine  Reihe  der  blaugefarbten  Kornchen  aus  einem 
Langsschnitte  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks  von  Kaninchen 
Nr.  6. 

Fig.  13.  Langsschnitt  aus  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks 
des  Kaninchens  Nr.  11.    Ein  rot  sich  farbender  Achsenzylinder. 

Tafel  II. 

Fig.  4,  nach  BiELSCHOWSKY,  Fig.  1,  2,  3,  5.  S.-Fuchsinlichtgrunfarbung. 
Zeiss  homogen  Immersion  1/12.    Fig.  1 — 4  Okular  6;  Fig.  5  Okular  8. 

Fig.  1.  Amoboide  Gliazellen  mit  feinen  fuchsinophilen  Granula 
und  lipoiden  Kornchen.  Langsschnitt  aus  der  weifien  Substanz  des 
Riickenmarks  des  Kaninchens  Nr.  11. 

Fig.  2.  Ganglienzellen  des  Ammonshorns  mit  lipoiden  schwarz- 
gefarbten  Kornchen.    Vom  Kaninchen  Nr.  9. 

Fig.  3.  Dasselbe  Tier.  Amoboide  Zelle  aus  der  weifien  Substanz 
des  Riickenmarks  mit  fuchsinophilen  Granula. 

Fig.  4.    Ein  geschwollener  Achsenzylinder  vom  Kaninchen  Nr.  3 

Fig.  5.  Langsschnitt  aus  der  weifien  Substanz  des  Riickenmark, 
desselben  Tieres.  Auf  den  Achsenzylindern  zahlreiche  rotgefarbte  Streif- 
chen,  Fleckchen  und  Ringe. 


Histoloeische  u.  histopathologische  Arbeiten  Bd.  VI. 
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Histologische  u.  histopathologische  Arheitcn  Bd.  VI. 


Taf.II. 


i. ,  Jena. 


Aus  dem  mikroskopischen  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 

in  Mtinchen  (Prof.  Alzheimer). 


Uber  das  Vorkommen  basophil  -  metachromatischer 
Stoffe  im  Zentralnervensystem  bei  verschiedenen 

Krankheitsformen. 

Von  Dr.  Louis  Casamajor, 

New  York. 
(Mit  Tafel  III.) 


In  letzterer  Zeit  ist  ein  grofieres  Interesse  den  histochemischen 
Untersuchungen  des  Nervensystems  und  besonders  den  Granula  in 
dessen  Zellen  entgegengebraclit  worden.  Die  fettahnlichen  Granula 
sind  schon  lange  studiert  und  wohlbekannt,  fiber  andere  Arten  der- 
selben  sind  dagegen  unsere  Kenntnisse  noch  ltickenhaft.  Das  gilt 
besonders  auch  von  den  von  Reich  als  protagonartigen,  von  Alz- 
heimer als  basophil- metachromatisch  bezeichneten  Stoffen.  Im 
Jahre  1902  hat  Reich  zuerst  die  protagonartigen  Granula  in  den 
ScHWANNschen  Zellen  des  peripheren  Nerven  beschrieben  und  als 
^-Granula  bezeichnet.  Bei  Untersuchungen  an  den  chemisch  be- 
kannten  Hirnextrakten  hat  Reich  gefunden,  daB  seine  yr-Granula 
mit  den  Protagon  von  Liebreich  darin  tibereinstimmen,  dafi  beide 
dieselbe  Farbenreaktion  geben.  Nachher  beschaftigte  sich  noch  be- 
sonders Alzheimer  eingehender  mit  basophil -metachromatischen 
Stoffen,  die,  nach  seiner  Annahme  zum  Teil,  wenn  auch  nicht  vollig, 
mit  den  REiCHschen  zi-Granula  tibereinstimmen.  Er  beobachtete  diese 
Stoffe  in  einzelnen  Gliazellen  bei  verschiedenen  Krankheitsformen 
und  da  sie  in  Fett  umgewandelt  werden,  hat  er  dieselben  als  Ab- 
baustoffe  betrachtet. 

Der  Zweck  dieser  Arbeit  ist,  das  Vorkommen  dieser  protagon- 
artigen oder  basophil-metachromatischen  Stoffe  genauer  zu  studieren 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.  6.  Band.   1.  Heft.  3 
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und  ihre  Beziehungen  zu  den  verschiedenen  Erkrankungen  des 
Nervengewebes  festzustellen. 

Die  Tt-Granula  Reichs,  wie  sie  in  den  ScHWANNschen  Zellen 
des  peripheral  Nerven  vorkomnien,  sind,  abgesehen  von  ihrer 
ausgesprochenen  Neigung  zu  einer  metachromatischen  Farbung,  morpho- 
logisch  sehr  gut  gekennzeichnet.  Sie  sind  stabchen-,  strichel-oder  komma- 
formig  und  an  einzelnen  Stellen  zu  rundlichen  Haufen  zwiebelschalen- 
artig  zusammengeordnet. 

Im  Zentralnervensy stein  ist  nach  Alzheimer  die  Form  seiner 
basophil-metachromatischen  Stoffe  oft  weniger  charakteristisch.  Nach 
seiner  Meinung  bedarf  es  deshalb  auch  noch  weiterer  Priifung,  ob 
alle  diese  Stoffe  vollig  mit  den  REiCHschen  Granula  ubereinstimmen. 
Sie  liegen  wie  im  peripheral  Nerven  auch  im  zentralen  Nervensystem 
nicht  frei  im  Gewebe,  sondern  in  Zellen  oder  deren  Fortsatzen  ein- 
geschlossen.  Diese  Zellen  sind  sicher  grofitenteils  Gliazellen,  doch 
kommen  auch  andere  Arten  vor,  die  mesodermaler  Herkunft  sein 
durften.  Bei  verschiedenen  Krankheitsformen  fand  er  die  basophil- 
metachromatischen  Stoffe,  die  mit  Thionin,  Kresyl-Violet  und  anderen 
metachromatischen  blauen  oder  violetten  Farbstoffen  rotliche  Farb- 
tone  annehmen,  hiiufig  mit  anderen  Stoffen,  die  sich  griinlich  oder 
gelblich  farbten,  gemischt.  Im  allgemeinen  sah  er,  „da6  in  den 
jungaussehenden  Zellen  fast  nur  rote  Stoffe,  in  den  alteren  uberwiegend 
oder  ausschliefilich  gelbe  oder  grime  abgelagert  waren".  So  glaubt 
er  folgern  zu  konnen,  „daB  sich  in  diesen  Zellen  die  roten  Stoffe 
in  die  griinen  und  gelben  umwandeln".  Diese  roten  Stoffe  sind 
nach  Alzheimer  den  REiCHschen  Tz-Granula  wahrscheinlich  nicht 
alle  vollig  gleichwertig,  weil  sie  in  ihren  morphologischen  Eigen- 
schaften  und  Loslichkeitsverhaltnissen  von  letzteren  abweichen.  Durch 
Einwirkung  von  kaltem  Alkohol  nehmen  sie  an  Menge  deutlich  ab 
und  in  einem  Fall,  wo  viele  von  den  basophil-metachromatischen 
Stoffen  in  Gliazellen  und  Zellen  der  Adventitia  vorkamen,  fand  er, 
dafi  in  einem  mit  Scharlach  gefarbten  Kontrollschnitte  die  Zellen  in 
den  Lymphscheiden  leuchtend  rot  gefarbt  waren,  wahrend  im  Nerven - 
gewebe  selbst  an  den  Gliazellen  kaum  eine  Fettfarbung  nachzuweisen 
war.  Mit  dem  zunehmenden  Anhiiufungen  dieser  Stoffe  verlieren 
die  mit  basophil-metachromatischen  Stoffen  beladenen  Zellen  ihre 
Fortsatze  und  werden  damit  kugelig.  Der  Kern  riickt  ganz  wie  bei 
den  Fettkornchenzellen  an  die  Peripherie  und  zeigte  dieselben  regres- 
siven  Veranderungen  wie  dort. 
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Alzheimer  konnte  keine  Beziehungen  zwischen  dem  Vor- 
kommen  clieser  Stoffe  unci  bestimmten  Krankheitsfonnen  nachweisen, 
sie  fanden  sich  bei  verschiedenen  Krankheiten.  Obgleich  er  sie 
fast  nur  dort  fand,  wo  Markfasern  reichlich  in  der  Umgebung  lagen, 
so  scheinen  sie  nicht  an  den  Zerfall  derselben  gebunden  zu  sein. 
In  einigen  Fallen,  wo  Markfasern  in  groBer  Menge  abgebaut  werden, 
z.  B.  bei  Riickenmarksstrangdegeneration  nach  Kapselblutungen  und 
in  einem  Fall  von  Paralyse,  wo  sich  auBerordentlich  viele  Fettkornchen- 
zellen  fanden,  zeigte  sich  nichts  oder  recht  wenig  von  den  basopkil- 
metachromatischen  Stoffen,  dagegen  waren  sie  reichlich  in  Fallen 
vorhanden,  wo  sich  ein  Zerfall  von  Markscheiden  ausschlieBen  lieB. 

Methoden  der  Untersuchung. 

Zur  Darstellung  der  basophil -metachromatischen  Stoffe  wie 
audi  der  jr-Granula  von  Reich  beniitzt  man  die  metachromatischen 
Farbstoffe,  z.  B.  Kresyl-Violett,  Toluidinblau  und  Thionin.  Im  Zentral- 
nervensystem  sind  meine  Erfahrungen  am  giinstigsten  mit  Thionin 
gewesen.  Diese  bringt  die  Metachromasie  starker  als  die  anderen 
Farbemethoden  zur  Geltung,  weil  die  fraglichen  Stoffe  blaB  bis  dunkel 
karmoisinrot  aussehen,  wahrend  die  Zellkerne  dunkelviolett  und  die 
Markfasern  griin  sind.  Auch  ist  die  Metachromasie  deutlicher  zu 
sehen  bei  elektrischer  Beleuchtung  als  wie  bei  Tageslicht  (Reich). 

Gefrierschnitte  werden  von  nicht  zu  altem  Formolmaterial  von 
15  fi  Dicke  hergestellt.  Diese  kommen  zunachst  2—3  Stunden  in 
eine  gesattigte  wasserige  Losung  von  Thionin  bei  Zimmertemperatur. 
Nach  Auswaschen  mit  destilliertem  Wasser  werden  die  Schnitte  in 
80%  Alkohol  uberfuhrt,  dem  einige  Tropfen  verdiinnter  Essigsaure 
zugesetzt  sind.  Hierin  geht  die  Differenzierung  sehr  rasch  vor  sich 
und  in  y2— 1  Minute,  wenn  die  Schnitte  einen  griindlichen  Ton 
angenommen  haben,  bringt  man  sie  in  reinen  80%  Alkohol  bis  keine 
groBeren  Farbwolken  mehr  abgehen.  Nachher  folgt  sehr  kurzes 
Abspulen  in  96  %  und  absolutem  Alkohol,  Ubertragen  in  Xylol  und 
EinschlieBen  in  Kanadabalsam. 

Bei  elektrischer  Beleuchtung  sieht  das  Mark  griinlich  aus,  die 
Rinde  blaulich,  Glia-  und  Ganglienzellkerne  blauviolett,  Zelleiber  blafi- 
blau  oder  ungefarbt,  die  protagonartigen  Stoffe  karmoisinrot.  Fettige 
Stoffe  farben  sich  griinlich  bis  blaulich-griin.  In  nicht  geniigend 
differenzierten  Schnitten  nehmen  die  Markfasern  auch  einen  rotlichen 
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Ton  an  und  das  ganze  Bild  ist  durch  das  vom  Balsam  aufgenommene 
Thionin  verdunkelt.  Zu  stark  differenzierte  Schnitte  zeigen  hellblaue 
Kerne  und  die  metachromatischen  Stoffe  erscheinen  blaBrot  oder 
ganzlich  entfarbt.  Nach  12—24  Stunden  kommt  die  Metachromasie 
am  deutlichsten  zum  Vorschein  und  nach  4  Tagen  bis  1  Woche 
sieht  man  in  manchen  Fallen  keine  roten  Stoffe  niekr.  Die  Praparate 
bleichen  rascher  bei  Tageslicht  als  im  Dunkeln  und  besonders 
rasch  durch  Beleuchtung  mit  elektrischem  Licht. 

Art  des  Vorkommens  der  Stoffe  im  Zentralnervensystem. 

Die  metachromatisch  rotgefarbten  Stoffe  kommen  in  den  Glia- 
zellen,  aber  auch  in  anderen  Zellen  des  Zentralnervensystems  in 
dreierlei  Formen  vor: 

Form  I  (Tafellll,  Fig.  1):  Ganz  scharf  begrenzte  strichel-  oder 
halbmondformige  Stabchen  oder  Schalchen,  die  entweder  ganz  allein 
liegen  konnen  oder  auch  in  Gruppen  zusammengeordnet  sind. 
Haufig  sieht  man  zwei  oder  mehrere  dieser  Stabchen  wie  Zwiebel- 
schalen  aneinander  gelegt,  seltener  sind  sie  zu  ganz  unregelniaBigen 
Rosetten  angeordnet.  Diese  Form  entspricht  ganz  der  Form  und 
Anordnung  der  REiCHschen  ^-Granula  in  den  ScHWANNSchen  Zellen 
des  peripheren  Nerven. 

Form  II  (Taf el  III,  Fig.  4) :  Rundlichere,  kleinere  oder  groBere 
leuchtend,  zuweilen  aber  auch  blasser,  rotgefarbte  Tropfchen  oder 
Ballen,  die  ohne  innere  Struktur  erscheinen  und  scharf  abgegrenzt 
in  dem  Zellprotoplasma  liegen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier 
urn  eine  Mischung  der  Substanz  der  jr-Granula  mit  anderen  Stoffen. 

Form  III  (Tafel  III,  Fig.  5) :  Fein  granulare,  nicht  scharf  begrenzte, 
gewohnlich  blaBrot  gefiirbte,  manchmal  wolkige  Massen,  welche  dicht 
aneinanderliegen  oder  auch  mit  anders  gefarbten  Massen  sich  zu- 
sammengeballt  finden.  Diese  anderen  Stoffe  sind  fast  immer  griin- 
lich  oder  gelbgriinlich  gefarbt.  Jedenfalls  handelt  es  sich  hier  nicht 
mehr  urn  einen  reinen  Stoff  und  nicht  mehr  um  die  Substanz  der 
ji  Granula  allein,  sondern  um  andere  Beimengungen  zu  denselben  oder 
Umwancllungsformen  derselben. 

Gewohnlich  kommen  die  griinen  oder  gelbgriinen  Massen  in 
der  Form  feiner  Granula  vor,  man  findet  sie  aber  gelegentlich  auch 
in  runden  Formen  und  sehr  selten  als  kleine  nicht  scharf  begrenzte 
Stabchen.    Nicht  selten  sieht  man  die  rundlichen  roten  Massen,  die 
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icb  als  Form  II  benannt  habe,  von  einem  schmalen  grtinen  Hand 
fast  giinzlich  umringt  (Tafel  III,  Fig.  6  a  und  i).  Andere  Massen 
haben  den  grtinen  Rand  nur  an  einer  Seite  und  noch  andere  zeigen 
ein  grimes  Zentrum  mit  vollstandigem  roten  Rand.  In  den  jung 
aussehenden  Zellen  sind  keine  grtingefarbten  Stoffe  und  sie  nehmen 
an  Menge  zu,  indem  die  Zellen  alter  werden  und  nach  den  GefaBen 
wandern.  So  sieht  man  sie  mit  Form  III  der  basophil-metachroma- 
tischen  Stoffe  zusammen,  weniger  mit  Form  II  und  nie  oder  fast 
nie  mit  Form  I. 

Uber  die  Natur  dieser  grtinen  Stoffe  haben  wir  bis  jetzt  keine 
sicheren  Kenntnisse.  DaB  es  sich  hier  nicht  urn  die  gewohnlichen 
Fettstoffe  handelt,  ist  anzunehmen,  da  sie  nach  meinen  Erfahrungen 
keine  sichere  Fettfarbung  geben.  Kontrollschnitte  von  Fallen,  wo 
viele  dieser  Stoffe  in  den  Zellen  vorhanden  waren,  ergaben  mit 
Scharlach-R.  nach  der  Methode  von  Herxheimer  und  auch  mit 
Nilblausulfat  und  Indophenol  keine  Fettfarbreaktion.  In  dieser  Be- 
ziehung  kommt  ein  anderer  Stoff,  der  auch  mit  Thionin  grtra 
gefarbt  wird,  in  Betracht. 

DaB  die  roten  Stoffe  sich  in  die  griinen  umwandeln,  ist  schon  von 
Alzheimer  beobachtet  worden  und  auch  nach  meinen  Praparaten 
erscheint  es  durchaus  wahrscheinlich.  DaB  die  grtinen  sich  in  Fett 
umwandeln,  laBt  sich  nur  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  aus  dem 
meist  gleichzeitigen  reichlichen  Vorhandensein  von  scharlachfarbbaren 
Fettstoffen,  in  den  Zellen  der  GefaBadventitia  schlieBen.  So  lange 
unsere  Kenntnisse  tiber  die  Natur  dieser  Stoffe  nicht  genau  fest- 
gestellt  sind,  konnen  wir  sie  nur  als  Zwischenprodukte  bei  der  Um- 
wandlung  des  protagonahnlichen  Stoffes  in  Fett  betrachten. 

Die  Zellen,  in  denen  man  die  protagonartigen  Granula  sieht, 
sind  fast  alle  Gliazellen.  Alzheimer  hat  schon  in  einem  Falle  groBe 
Zellen  mit  diesen  Granula  beschrieben;  dieselben  waren  im  peri- 
adventitiellen  Raum  eines  GefaBes  gelagert  und  er  war  im  Zweifel, 
ob  es  sich  hier  um  Gliazellen  oder  um  Zellen  mesodermaler  Ab- 
stammung  handle.  In  einem  Fall  (Fall  VI)  habe  ich  auch  ahnliche 
groBe  Zellen  in  einem  perivaskularen  Raume  gesehen;  dieselben  waren 
mit  roten  Granula  vollstandig  angeftillt,  so  dafi  der  Kern  bedeckt  wurde 
(Tafel  III,  Fig.  4).  Der  Kern  selbst  erschien,  wie  derjenige  der  benach- 
barten  Gliazellen.  doch  war  der  Zelleib  ca.  4— 8mal  groBer  als  der- 
jenige der  Gliazelle  mit  basophil-metachromatischen  Einschlussen.  Da 
sich  diese  Zellen  nur  im  adventitiellen  Raum  finden  und  auch  mor- 
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phologische  Versckiedenkeiten  gegentiber  den  Gliazellen  besitzen, 
konnen  wir  sie  ineiner  Ansickt  nach  als  Zellen  mesodermal er  Ab- 
stammung  betrackten. 

Die  sicheren  Gliazellen  bieten  verschiedenerlei  Stadien  der 
Zelldegeneration  dar:  Von  anscheinend  gesunden  Zellen  mit  rund- 
lichem  Kern  und  gut  erhaltener  Kernmembran  und  Chromatinnetz, 
bis  zu  schwer  degenerierten  gequollenen  Zellen  ohne  Kern  und  obne 
Kernreste.  Je  mehr  die  metackromatischen  Stoffe  in  der  Zelle  an 
Menge  zunekmen,  ura  so  sckwerer  ersckeinen  die  degenerativen 
Veranderungen  der  Zelle.  Man  findet,  also:  Form  I  mit  den  roten  Stoffe 
kauptsacklick  in  gut  erkaltenen  Zellen  und  Form  III  mit  den  griinen 
Stoffen  in  dem  stark  degenerierten,  vielfack  kernlosen  Zellen. 

Vorkommen  der  Stoffe  bei  verschiedenen  Krankheitsformen. 

Es  wurden  23  Falle  von  menscklickem  Material  und  ein 
Hund  untersuckt.  Die  menscklicken  Falle  stammen  aus  dem  Ma- 
terial, welckes  dem  Laboratorium  der  Kgl.  psyckiatriscken  Klinik  in 
Muncken  teils  von  der  Klinik  selbst,  teils  vom  patbologiscken  Institut 
und  versckiedenen  anderen  Anstalten  und  Krankenkausern  zugewiesen 
wurde.  Es  kommen  kierbei  13  versckiedene  Krankkeitsformen  in 
Betrackt,  die  iibrigens  nickt  aussckliefilick  dem  Gebiete  der  psycki- 
scken  Erkrankungen  zugekoren. 

Progressive  Paralyse. 

Fall  1.  Es  handelt  sich  kier  urn  einen  Mann,  der  an  schwerer, 
fortgesckrittener  Paralyse  mit  wiederholten  An  fallen  gelitten  hatte  und 
in  einem  Status  epilepticus-ahnlichen  Zustand  gestorben  war.  Das  Gehirn 
zeigte  starke  Atropkie,  insbesondere  in  der  Frontalgegend  und  makros- 
kopisch  ergab  sich  das  typische  Bild  der  Paralyse.  Mikroskopisch 
wurde  die  Diagnose  Paralyse  siekergestellt. 

Im  Riickenmark  waren  viele  metachromatisck-basophile  Stoffe  vor- 
handen  und  zwar  im  Mark.  In  den  Vorder-  und  Seitenstrangen  finden 
sie  sich  hauptsachlich  als  Form  I  (yr-Granula)  in  den  protoplasmatischen 
Forts&tzen  der  Gliastiitzzellen  und  nur  selten  sieht  man  in  solchen 
Zellen  die  Ballen,  welche  ich  als  Form  II  bezeichnet  habe.  Die  groBen 
Zellen  der  Hinterstrange  zeigen,  auSer  manchen  Stabchen  von  der 
Form  I,  ziemlich  viel  in  der  Form  II  und  sparlich  in  der  Form  III. 
Die  griinen  Stoffe  sind  jedoch  nirgends  zu  sehen.  Die  Zellen,  welche 
die  Stoffe  einschlieBen,  erscheinen  meistens  gewuchert  und  besonders  in 
den  Hinterstrangen  scheinen  manche  Kerne  unregelmafiig  und  regressiv 
verandert. 
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In  dem  Kleinhirn  und  zwar  in  den  Markleisten,  nur  hier  kommen 
diese  Zellen  vor,  finden  wir  die  basophil  -matochromatischen  Stoffe  in 
sehr  grower  Menge.  Um  einzelne  Gefafie  sieht  man  haufig  eine  oder  zwei 
degenerierte  Zellen,  kernlos,  oder  mit  einem  geschrumpften  Kern,  mehr 
oder  minder  gefullt  mit  den  roten  Stoffen,  hauptsachlich  in  der  Form  I 
und  II  und  mit  einer  geringen  Menge  gruner  Stoffe.  Nicht  in  der 
unmittelbaren  Nachbarschaft  der  GefaBe  liegen  hier  und  da  einzelne  frisch- 
aussehende  Zellen  mit  Form  I  und  seltener  Form  II  in  wechselnder 
Menge  gefullt. 

Im  Grofihirnmark  sind  noch  mehr  rotgefarbte  Stoffe  zu  sehen; 
fast  alle  die  kleinen  Gefafie  der  Markleiste  haben  zwei  bis  vier  degene- 
rierte Zellen  mit  Formen  II  und  III  und  auch  viel  grune  Stoffe  in  ihrer 
Nachbarschaft.  In  fast  jedem  Gesichtsfeld  (Leitz'  Obj.  1/12,  Ok.  1)  sieht 
man  zwei  oder  drei  Gliazellen  von  verschiedenem  Alter  mit  allerlei  For- 
men basophil -metachromatischer  Stoffe,  hauptsachlich  den  Formen  II 
und  III  und  seltener  I.  Die  griinen  Stoffe  kommen  hier  haufiger  als 
im  Kleinhirn  vor,  sie  sind  aber  trotzdem  nicht  sehr  zahlreich. 

Fall  2  betrifft  das  Grofihirn  einer  an  schwerer  akuter  Paralyse 
erkrankten  Frau.  Die  Paralyse  hat  eine  kiirzere  Zeit,  wie  in  Fall  I  ge- 
dauert  und  das  Gehirn  zeigt  eine  geringe  Atrophie,  aber  sehr  reichliche 
perivaskulare  Infiltration  von  Plasmazellen  und  Lymphozyten.  In  dem 
GroBhirnmark  finden  sich  viele  Gliazellen  mit  basophil-metachromatischen 
Granula,  die  nicht  allein  an  den  GefaJSen  liegen,  sondern  zerstreut  in 
der  Markleiste  und  in  den  unteren,  markfaserhaltigen  Schichten  der 
Rinde.  Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  zum  grofien  Teil  gut  erhalten  und 
die  protagonartigen  Stoffe  finden  sich  hauptsachlich  als  Form  II  und  III. 
Form  I  kommt  nur  selten  vor.  Besonders  auffallend  in  diesem  Fall  ist 
die  groBe  Menge  gruner  Stoffe,  welche  mit  den  roten  gemischt  sind.  Fast 
alle  die  protagonhaltigen  Zellen  enthalten  auch  grime  Stoffe  und  man 
trifft  hier  nicht  selten  rundliche  rote  Massen  von  Form  II  an  einer  Seite 
griin  gefarbt,  gleichsam  als  wurden  sich  hier  die  roten  Stoffe  in  die 
griinen  umwandeln.  Weiter  von  den  GefaSen  entfernt  sind  die  roten 
Stoffe  iiberwiegend,  unmittelbar  neben  ihnen  dagegen,  die  griinen.  Klein- 
hirn und  Riickenmark  wurden  nicht  untersucht. 

Tabes. 

Im  Ruckenmark  dieses  Falles  treten  viele  metachromatische  Stoffe, 
hauptsachlich  als  Form  I  in  gut  erhaltenen  Gliazellen  hervor.  In  den 
einzelnen  Zellen  sieht  man  weniger  Form  I  und  nie  Form  II  oder  die 
griinen  Stoffe.  Haufig  sind  die  Zelleiber  und  protoplasmatischen  Fort- 
siitze  der  Stiitzzellen  mit  yr-Granula  vollgestopft,  ohne  dafi  der  Kern 
dabei  viele  Veranderungen  zeigt.  Die  basophil- metachromatische  Stoffe 
enthaltenden  Gliazellen  sind  am  zahlreichsten  in  den  Hinterstrangen, 
wo  man  in  einem  Gesichtsfeld  (Leitz'  Obj.  1/12,  Ok.  1)  14  —  27  solche 
Zellen  sieht.  Hingegen  enthalten  die  Seitenstrange  3  —  10  Zellen  und 
die  Vorderstrange  3  —  9  in  einem  Feld. 


40 


Im  Kleinhirnmark  kommen  die  roten  Granula  in  reicher  Menge  vor, 
meistenteils  als  Formen  I  und  II  in  nicht  degenerierten  Gliazellen.  In 
der  Nahe  einzelner  GefaBe  sind  auch  stark  degenerierte  und  kernlose 
Zellen  mit  Form  III  und  griinen  Stoffen  vorhanden. 

Im  GroBhirnmark  in  der  Gegend  der  vorderen  und  hinteren  Zentral- 
windungen  sieht  man  viele  protagonhaltige  Zellen,  alle  mehr  oder  minder 
degeneriert,  mit  alien  Formen  roter  Stoffe,  aber  hauptsachlich  den  Formen  II 
und  III.  In  fast  jedem  Gesichtsfeld  sind  zwei  oder  drei  solcher  Zellen 
und  in  der  Nahe  mancher  GefaBe  kommen  groBe  Ansammlungen  kern- 
loser  Zellen  mit  Form  III  und  viele  grun  gefarbte  Granula  vor.  Die 
einfache  Form  I  ist  nur  selten  zu  sehen  und  sie  tritt  stets  mit  den 
anderen  Formen  zusammen  auf.  In  den  unteren  markfaserhaltigen 
Schichten  der  Rinde  sowohl  als  in  dem  Mark  selbst  finden  sich  die 
Zellen  mit  basophil-metachromatischen  Stoffen,  aber  in  sehr  geringer  Menge, 
wiihrend  in  den  oberen  markfaserfreien  Schichten  keine  zu  sehen  sind. 
Die  Intimazellen  mancher  GefaBe  en  thai  ten  haufig  groBe,  rundliche 
dunkelgriin-gefarbte  Tropfen,  die  sich  mit  Scharlach  leuchtend  rot  farben, 
wahrend  die  griinen  Stoffe  in  den  Gliazellen  keine  Fettfarbung  nach- 
weisen  lassen.  In  der  Rinde  selbst,  wo  keine  protagonartigen  Granula 
zu  sehen  sind,  sind  die  Fettgranula  der  Intimazellen  ebenso  zahlreich 
wie  in  der  Markleiste.  In  dem  Mark  des  Stirnhirnlappens  sieht  man 
ein  ahnliches,  aber  weniger  ausgesprochenes  Bild;  die  metachromatischen 
Stoffe  kommen  in  geringer  Menge  vor  und  in  wenigen  Zellen. 

Epilepsie. 

Fall  4.  Es  handelt  sich  hier  urn  einen  lSjahrigen  Epileptiker, 
der  an  Sepsis  gestorben  ist.  Im  Kleinhirnmark  kommen  sehr  wenig 
rote  Stoffe  zutage  und  zwar  meistens  Form  I  und  seltener  II  in  jung 
aussehenden  Zellen.  Jede  fiinfte  oder  sechste  Gliazelle  enthalt  rote 
Granula,  aber  nirgends  finden  sich  die  griinen  Stoffe  darin.  In  dem 
Basalganglien  und  der  inneren  Kapsel  sind  nur  ein  oder  zwei  Zellen 
mit  einigen  Paar  ^-Granula  im  ganzen  Schnitt  zu  sehen.  Das  GroBhirn 
enthalt  auch  sehr  wenig  basophil-metachromatische  Stoffe  und  man  sieht 
nur  eine  protagonhaltige  Zelle  auf  je  fiinf  oder  sechs  (Immersion  1/12 
Leitz)  Gesichtsfelder  kommen.  Meistenteils  sind  es  gut  erhaltene  Zellen 
mit  mehreren  Stabchen  der  Form  I  und  hie  und  da  einen  oder  zwei 
Ballen  der  Form  II.  Neben  einzelnen  GefaBen  sieht  man  kleine  kern- 
lose Zellen,  erfiillt  mit  Form  III  und  den  griingefarbten  Stoffen  in 
Form  feiner  Granula  und  rundlicher  Massen.  Die  Zellen  sind  etwas 
zahlreicher  in  dem  Mark  der  Zentralwindungen  als  in  dem  des  Stirnhirns. 

In  den  Intima-  und  Adventitialzellen  einzelner  GefaBe  sind  viele 
eckige,  dunkelblaugriin gefarbte  Granula  zu  sehen;  dieselben  geben  eine 
schone  Berlinerblaureaktion  und  konnen  als  Blutpigmentgranula  ange- 
sprochen  werden. 

Fall  5.  Hier  finden  sich  im  GroBhirnmark  sehr  wenig  Gliazellen 
mit  basophil-metachromatischen  Einlagerungen.    Meistenteils  haben  diese 
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Zellen  nicht  ganz  normale  Kerne:  dieselben  sind  unregelmaBig,  farben 
sich  dunkelblau  und  haben  kein  sicher  nachzuweisendes  Chromatinnetz. 
Diese  Zellen  enthalten  rote  Granula  der  Form  II,  und  stets  mit  einer 
groBeren  Menge  griiner  Stoffe  gemischt  und  haufig  erscheinen  die  runden 
roten  Massen  mit  einem  engen  griinen  Saum  umringt;  nur  eine  mit  roten 
und  griinen  Stoffen  beladene  Kornchenzelle  wurde  in  sechs  Schnitten 
gesehen.  Die  Intima-  und  Adventitialzellen  fast  aller  GefaBe  enthalten 
groBere  und  kleinere  Fettropfchen. 

Fall  6.  In  dem  Kleinhirnmark  sind  die  protagonartigen  Granula 
in  den  Gliazellen  in  ziemlich  groBer  Menge  vorhanden.  Im  allgemeinen 
sind  es  gut  erhaltene  Zellen,  welche  mehrere  Granula  der  Form  III  und 
sparliche  der  Form  I  enthalten.  In  fast  keiner  Zelle  sieht  man  die 
griinen  Stoffe.  In  dem  Kleinhirnbriickenarm  an  der  Stelle,  wo  er  in 
das  Kleinhirn  eintritt,  findet  sich  ein  GefaB,  in  dessen  Periadventitial- 
raum  sechs  oder  sieben  groBe  Zellen  mit  allerlei  Formen  basophil- 
metachromatischer  Stoffe  und  wenigen  griinen  Stoffen  beladen  liegen 
(Tafel  III,  Fig.  4).  Meistenteils  sind  die  Kerne  dieser  Zellen  nicht  regel- 
maBig  rund  oder  oval,  sondern  sie  sehen  den  Kernen  der  Kornchenzellen, 
die  eingeschrumpft  und  pyknotisch  sind,  ganzlich  ahnlich.  Die  Zelleiber 
hingegen  sind  vier-  bis  achtmal  groBer  als  der  Kern  und  enthalten  so 
viele  rote  Stoffe,  daB  die  Kerne  oft  verdeckt  sind,  was  in  den  protagon- 
haltigen  Gliazellen  nie  der  Fall  ist.  Einzelne  dieser  groBen  Zellen  haben 
scheinbar  ihre  Kerne  verloren,  was  wohl  dadurch  vorgetauscht  wird,  daB 
ihre  Kerne  weggeschnitten  wurden.  Diese  Zellen  entsprechen  wohl  den- 
jenigen,  die  Alzheimer  in  seinem  Fall  von  Epilepsie  beschrieben  hat. 
Ob  es  Gliazellen  sind  oder  Zellen  mesodermaler  Abstammung,  ist  mit 
Sicherheit  nicht  festzustellen,  weil  man  in  der  Umgebung  keine  Gliazellen 
dieser  GroBe  sieht  und  weil  man  in  diesem,  sowohl  als  auch  in  anderen 
Fallen  keine  ahnlichen  Zellen  in  den  Lymphraumen  gefunden  hat.  Es 
scheint  mir  am  wahrscheinlichsten,  daB  diese  Zellen  als  solche  mesoder- 
maler Abstammung  betrachtet  werden  miissen. 

In  dem  GroBhirnmark  kommen  die  roten  Granula  in  den  Zellen  in 
groBer  Menge  vor.  Einige  dieser  Zellen  sehen  nicht  regressiv  aus  und 
enthalten  die  Granula  in  den  Formen  II  und  III  und  fast  stets  noch 
eine  groBere  Menge  der  griinen  Stoffe  in  Ballen  und  feinen  Granula. 
In  anderen  zweifellos  regressiven  Zellen  finden  sich  noch  andere  Granula, 
auBer  den  griinen  und  roten.  Diese  farben  sich  tiefblau  und  sehen 
den  Chromatinmassen  des  Kernes  in  Form  und  Farbe  gleich;  sie  liegen 
stets  in  der  Nahe  oder  am  Rand  des  Kernes,  dessen  Kernmembran  teil- 
weise  zu  fehlen  scheint  (Karyorhexis).  In  der  Nahe  der  GefaBe  sieht 
man  sehr  selten  kernlose  Klumpen  mit  roten  und  griinen  Stoffen  darin, 
die  wohl  zum  Teil  aus  durchschnittenen  Zellen  herstammen. 

Manisch-depressives  Irresein. 

Fall  7.  In  dem  GroBhirnmark  dieses  Falles  sieht  man  etwa 
zwei  Zellen  mit  basophil -metachromati sehen  Stoffen  in  jedem  Gesichts- 
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feld.  Fast  alle  Zellen  sind  gut  erhalten  oder  zeigen  wenig  regressive 
Veranderungen  und  enthalten  eine  groBe  Menge  roter  Stoffe  in  den 
Formen  I  und  III.  Form  II  kommt  selten  vor,  und  zvvar  nur  in  den 
groBen  Zellen  und  in  Haufen,  die  in  sehr  kleiner  Menge  an  einzelnen 
GefaBen  liegen  und  in  denen  gewohnlich  kein  Kern  zu  sehen  ist.  Die 
roten  Stoffe  finden  sich  in  keiner  Zelle  ohne  die  griinen,  die  als  feine 
Granula  und  auch  als  Stabchen  von  derselben  GroBe  wie  die  basophil- 
metachromatischen  Granula  existieren,  in  fast  alien  Zellen  sind  diese 
beiden  Stoffe  in  gleichen  Teilen  vorhanden.  Die  Zellen  selbst  sind  durch 
die  ganze  Markleiste  zerstreut  ohne  bestimmte  Verhaltnisse  zu  den  GefaBen. 

Fall  8.  In  diesem  GroBhirnmark  finden  sich  die  Gliazellen  mit 
metachromatischen  Stoffen  weniger  zahlreich  wie  in  dem  vorigen  Fall 
und  man  sieht  hier  durchschnittlich  nur  eine  Zelle  in  jedem  zweiten  oder 
dritten  Gesichtsfeld  (Leitz'  1/12,  Ok.  1).  Wie  im  Fall  VII  zeigen  diese 
Zellen  wenig  oder  keine  regressive  Veranderung;  sie  enthalten  die  roten 
Stoffe  in  den  Formen  II  und  III  und  nur  hie  und  da  ein  strichformiges 
Granulum.  Auffallend  ist  die  Menge  der  griinen  Stoffe,  welche  sehr  groB 
ist  im  Vergleich  zu  den  roten.  In  diesen  beiden  Fallen  bemerkt  man 
eine  groBe  Vermehrung  der  griinen  Stoffe  in  den  Gliazellen  mit  roten 
Granula,  auch  wenn  die  Zellen  selbst  keine  starke  degenerative  Ver- 
anderungen zeigen. 

Alkoholisches  Delirium. 

Fall  9.  Im  Ruckenmark  finden  sich  wenige  rote  Granula  in  an- 
scheinend  normalen  Gliazellen,  deren  Mehrzahl  in  den  Vorder-  und 
Seitenstrangen  liegt.  Im  GroBhirnmark  sind  auch  wenig  metachromatische 
Stoffe  vorhanden  und  sie  treten  fast  ausschlieBlich  in  den  Formen  II 
und  III  in  degenerierten  Gliazellen,  welche  an  den  GefaBen  oder  in 
ihren  Lymphraumen  liegen,  auf. 

Fall  10.  In  diesem  Fall  sind  die  basophil- metachromatischen 
Stoffe  zahlreicher  wie  in  dem  vorigen.  Im  Ruckenmark  finden  sich  in 
alien  Strangen  progressive  oder  wenig  regressive  Gliazellen  mit  mehr 
oder  minder  roten  Granula.  Die  Mehrzahl  erscheint  als  Form  I,  aber 
mitunter  sind  einige  Ballen  der  Form  II  in  den  groBen  Zellen  zu  sehen. 
Manche  Zellen  sehen  ganz  rot  aus,  weil  ihre  Zelleiber  mit  den  Granula 
erfiillt  sind.  Form  III  und  die  griinen  Stoffe  kommen  in  keiner  Zelle  vor. 

Im  GroBhirnmark  finden  sich  die  roten  Granula  meistenteils  in 
Gliazellen,  die  keine  oder  wenige  regressive  Veranderungen  zeigen  und 
die  degenerierten  kernlosen  Zellen  sind^nur  in  sehr  kleiner  Menge  vor- 
handen. Meistenteils  sehen  wir  einzelne  Granula  in  diesen  Zellen;  wenn 
aber  mehr  rote  Stoffe  vorhanden  sind,  sind  die  Formen  II  und  III  zu 
sehen  und  ebenso  die  griinen  Stoffe.  Allerlei  Stadien  der  Umwandlung 
der  roten  in  die  griinen  Stoffe  treten  hier  zutage  und  zwar  in  groBen 
Massen.  Man  sieht  rundliche  griine  Massen  mit  roten  Randern,  rote 
Massen  mit  griinen  Randern  und  scheinbar  kompakte  Massen,  die  sich 
halb  rot,  halb  griin  farben. 
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Fall  11.  Im  Ruckenmark  finden  sich  wenige  Gliazellen  mit  roten 
Granula,  dieselben  sehen  jung  und  progressiv  aus  und  enthalten  den 
Stoff  in  der  Form  I  und  sehr  wenig  in  der  Form  II.  Wir  sehen  eine 
solche  Zelle  in  jedem  zweiten  Gesichtsfeld  in  den  Hinterstrangen,  seltener 
in  den  Seiten-  und  Vorderstrangen;  griine  Stoffe  sind  nicht  vorhanden. 

Das  GroBhirnmark  enthalt  auch  wenige  dieser  Zellen  —  etvva  eine 
auf  je  drei  Felder  —  die  fast  stels  etvvas  regressiv  aussehen  und  rote 
Stoffe  hauptsachlich  in  Form  II  und  III  nebst  mehr  oder  minder  zahl- 
reichen  griinen  Granula  einschlieJBen.  Form  I  ist  nur  in  einzelnen  Zellen 
zu  sehen  und  kernlose  Zellen  mit  roten  und  griinen  Granula  kommen 
nur  in  zerstreuter  Anzahl  vor. 

Fall  12.  Hier  sieht  man  die  protagonhaltigen  Gliazellen  etvva  in 
der  Menge  von  zwei  Zellen  in  jedem  Gesichtsfeld,  vorwiegend  in  den 
Hinterstrangen,  und  wenige  in  den  Seiten-  und  Vorderstrangen.  Alle 
Zellen  sehen  normal  aus  und  enthalten  die  roten  Granula  in  Form  I, 
weniger  in  Form  II.  In  einem  Paar  Zellen  ist  eine  kleine  Menge 
gruner  Stoffe  nachzuweisen  als  kurze  Stabchen,  welche  der  Form  I  der 
roten  Stoffe  gleichen. 

Im  Grofihirnmark  kommen  diese  Zellen  in  jedem  zweiten  oder 
dritten  Gesichtsfeld  vor;  sie  enthalten  die  roten  Stoffe  in  Form  II  und  III 
und  auch  die  griinen  Granula.  Hier  sieht  man  haufig  die  roten  Massen 
der  Form  II  von  griinen  Randern  umringt. 

Arteriosklerose. 

Beide  Gehirne  stammen  von  alten  Leuten,  die  starke  GefaBveran- 
derungen  und  klinisch  eine  erhebliche  Demenz  mit  Herdsymptomen  ge- 
zeigt  haben. 

Fall  13.  Das  Ruckenmark  enthalt  die  protagonartigen  Stoffe  in 
derselben  Weise  und  gleicher  Menge  wie  in  den  anderen  Fallen  und 
auch  keine  griinen  Stoffe.  Im  Grofihirnmark  sind  die  protagonhaltigen 
Gliazellen  sehr  zahlreich  und  zwar  hauptsachlich  als  kornchenzellen- 
artige  Elemente  mit  roten  Granula  in  Form  II  und  III  mit  einer  groBen 
Menge  gruner  Stoffe  gemischt. 

Fall  14.  In  diesem  Fall  finden  sich  auch  Blutungen  und  Er- 
weichungsherde  im  Zentralnervensystem.  Das  Ruckenmark  enthalt  die 
basophil -metachromati sehen  Stoffe  in  groBerer  Menge  als  Form  I  in  den 
Stiitzzellen.  In  dem  Mark  unter  der  normalen  GroJBhirnrinde  finden 
sich  ziemlich  viele  rote  Stoffe  und  zwar  als  Form  I  und  II  mit  einer 
grofien  Menge  gruner  Granula  in  den  mafiig  oder  vollkommen  degene- 
rierten  Gliazellen,  und  in  Zellen,  die  in  den  perivaskularen  Raumen 
liegen. 

In  den  Herden  selbst  sieht  man  einzelne  groBe  zerstreute  Fett- 
kornchenzellen,  zweifellos  mesodermaler  Abstammung,  die  aufier  den 
gelben  Fettropfchen  ein  oder  zwei  rundliche  rote  Massen  und  haufig 
auch  griine  Stoffe  enthalten  (Tafel  III,  Fig.  8).  Die  roten  Massen  bestehen 
meistenteils  aus  Ansammlungen  kleiner  Granula  (Form  III),  die  in  einer 
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kompakten  Kugel  zusammengeordnet  sind.  In  der  Nahe  des  Herdes 
und  seines  Randes  schienen  die  roten  Stoffe  viel  sparlicher  vorzukommen, 
als  in  den  iibrigen  Hirnabschnitten. 

Senile  Demenz. 

Fall  15.  In  dem  Ruckenmark  enthalten  nur  einzelne  zerstreute 
Gliazellen  ein  Paar  rote  Granula  und  keine  griinen  Stoffe.  Auch  das 
GroBhirnmark  zeigt  sehr  wenig  protagonhaltige  Gliazellen:  eine  in  je 
drei  bis  vier  Gesichtsfeldern ;  dieses  sind  hauptsachlich  stark  degenerierte 
Kornchenzellen  mit  den  Formen  II  und  III  und  wenig  griinen  Stoffen  darin. 

Fall  1G.  In  diesem  Fall  hingegen  kommen  die  basophil  -  meta- 
chromatischen  Stoffe  in  reicher  Menge  vor.  Im  Ruckenmark  sieht  man 
in  alien  Strangen  die  protagonhaltigen  Gliazellen  in  jedem  Gesichtsfeld 
(Leitz'  Obj.  1/12,  Ok.  1).  Die  roten  Stoffe  finden  sich  fast  auschliefilich 
als  Form  I  und  nur  in  einzelnen  Zellen  sieht  man  eine  oder  zwei 
Massen  der  Form  II.  Einzelne  Zellen  sind  vollstandig  mit  roten  Granula 
erfiillt,  andere  haben  nur  5 — 10  dieser  Stabchen  in  ihren  Leibem. 
Keine  griinen  Stoffe. 

Im  GroBhirnmark  sind  auch  viele  solcher  Zellen  vorhanden  und 
zwar  sind  fast  alle  maBig  oder  stark  regressiven  Zellen  mit  einem  Inhalt 
von  roten  Stoffen  in  Form  I  und  II.  Diese  Zellen  liegen  im  wesent- 
lichen  in  der  Nahe  der  GefaBe  und  enthalten  auBer  den  roten  Stoffen 
auch  die  griinen  in  groBer  Menge. 

Fall  17.  Dieser  Fall  war  an  einer  Sepsis  zugrunde  gegangen 
und  kann  ebenso  gut  als  Fall  von  septischem  Delirium  angesprochen 
werden,  weil  in  einigen  GefaBen  des  Hirnes  und  in  den  Lymphriiumen 
Ketten  von  reinen  Streptokokken  zu  sehen  sind.  Es  scheint  iibrigens, 
daB  diese  Infektion  noch  keinerlei  reaktive  Erscheinungen  hervorgerufen  hat, 
denn  es  findet  sich  selbst  an  den  Stellen,  wo  reichliche  Mengen  von 
Streptokokken  abgelagert  sind  weder  Leukozytose  noch  perivaskulare 
Infiltrate  oder  AbzeBbildung. 

Im  Ruckenmark  finden  sich  die  Gliazellen  mit  metachromatischen 
Granula  fast  ausschlieBlich  in  den  Vorderstrangen,  aber  auch  hier  in 
geringer  Menge.  All  diese  Zellen  sind  nicht  regressiv  und  enthalten 
nur  rote  Granula. 

In  den  Basalganglien,  sowohl  in  der  inneren  Kapsel  als  in  den 
Linsen-  und  Schwanzkernen  sieht  man  keine  Spur  von  roten  Stoffen, 
doch  treten  hier  einzelne  kleine  Blutungsherde  zutage,  in  deren  Bereich 
man  eine  besondere  Art  von  Granula  in  den  Gliazellen  sehen  kann. 
Diese  Granula  besitzen  eine  unregelmaBige,  vieleckige  Gestalt  und  ffirben 
sich  mit  Thionin  dunkel  blaugriin,  so  daB  sie  sich  von  den  vorher  be- 
schriebenen  griinen  Granula  unterscheiden.  Diese  Granula  geben  keine 
Fettreaktion,  sondern  farben  sich  schon  deutlich  blau  mit  der  Berliner- 
blaureaktion,  so  daB  wir  sie  fur  Blutpigmentgranula  halten  miissen. 

Das  GroBhirnmark  weist  nur  wenig  protagonartige  Stoffe  auf  und 
zwar  in  den  Formen  I  und  II,  weniger  in  der  Form  III,  hauptsachlich 
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in  maBig  regressiv  veranderten  Zellen.  An  den  GefaBen  sieht  man  hier 
und  da  einzelne  Gliazellen  mit  Form  II  und  einer  kleinen  Menge  griiner 
Stoffe  (Tafel  III  Fig.  5).  An  Stellen  in  der  GroBhirnrinde,  wo  keine 
Blutungsherde  sich  finden,  kommen  einzelne  Gliazellen  mit  Blutpigment- 
granula  vor. 

Tuberkulose  Meningitis. 

Fall  18.  Es  handelte  sich  hier  urn  einen  Fall  von  akuter  tuber- 
kuloser  Meningitis  der  Hirn-  und  Ruckenmarkshaut.  An  einzelnen  Stellen 
war  die  Meningitis  starker  wie  an  anderen  und  das  Nervengewebe  wurde 
sowohl  unter  den  starker  als  unter  den  schwacher  erkrankten  Meningen 
untersucht. 

In  dem  Brustmark,  wo  der  meningitische  ProzeB  stark  war,  sehen 
wir  die  basophil -metachromatischen  Stoffe  in  grofierer  Menge  als  im 
Lendenmark,  wo  er  schwacher  vvar.  Die  roten  Stoffe  finden  sich  haupt- 
sachlich  in  Form  I  mit  einzelnen  Massen  der  Form  II  und  in  Zellen, 
die  progressiv  oder  wenig  regressiv  aussehen.  Die  protagonhaltigen 
Gliazellen  liegen  aber  nicht  an  der  Oberflache  des  Riickenmarkes,  wo 
die  Entziindungsprozesse  stattfanden,  sondern  in  der  Tiefe  des  Markes 
und  besonders  in  der  Substantia  reticularis,  weit  von  dem  Krankheits- 
prozesse  entfernt.  Gleich  unter  der  Pia,  wo  die  Gliazellen  der  Trabe- 
cule gequollen  sind  und  krankhaft  aussehen,  sieht  man  keine  Spur 
roter  Granula. 

Auch  im  GroBhirnmark  finden  sich  die  protagonhaltigen  Gliazellen 
am  zahlreichsten  an  den  Stellen,  wo  die  dariiberliegenden  Meningen  am 
starksten  betroffen  sind.  Die  Zellen  selbst  sind  alle  mehr  oder 
minder  regressiv  und  stark  degenerierte  Zellen  kommen  haufig  vor.  Sie 
enthalten  die  roten  Stoffe  hauptsachlich  in  den  Formen  II  und  III  und 
nur  selten  in  der  Form  I,  und  in  fast  alien  diesen  Zellen  sind  Granula 
der  griinen  Stoffe  in  reichlicher  Menge  zu  sehen. 

Tuberkulose  Enzephalitis. 

Fall  19.  Ein  2  jahriges  Kind  war  an  tuberkuloser  Enzephalitis 
mit  groBen  und  kleinen  Tuberkeln  in  der  Hirnsubstanz  gestorben.  In 
diesem  Hirn  finden  wir  keine  Spur  von  basophil -metachromatischen 
Stoffen  weder  in  den  gesunden  Hirnteilen,  noch  in  den  Tuberkeln  und 
in  ihrer  Nachbarschaft. 

Hirntumor. 

Fall  20.  Es  handelte  sich  hier  urn  ein  Gliom,  welches  fast  eine 
ganze  Hemisphere  infiltriert  hatte.  Die  Zellen  der  Geschwulst,  sowohl 
die  wuchernden  am  Rand  als  die  absterbenden  in  der  Mitte,  enthalten 
keine  Spur  von  roten  Stoffen.  Auch  an-  der  Stelle,  wo  der  Tumor  der 
normalen  Rinde  aufsitzt,  finden  sich  keine  metachromatischen  Stoffe  in 
den  Zellen.  In  der  Markleiste,  wo  die  Turmorzellen  die  Marksubstanz 
zu  infiltrieren  beginnen,  sieht  man  einzelne  Zellen  mit  roten  Granula. 
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Meistenteils  sind  sie  in  Form  I  und  II  in  anscheinend  progressiven 
Zellen  vorhanden  und  sehr  selten  ist  eine  degenerierte  Zelle  mit  Form  III 
zu  sehen. 

In  der  Markleiste  der  tumorfreien  Hemisphere  finden  sich  die 
protagonhaltigen  Zellen  etwas  haufiger.  Am  meisten  sind  es  progressive 
oder  wenig  regressive  Gliazellen,  welche  rote  Granula  in  Form  I  und  II 
enthalten,  jedoch  nicht  viel  in  jeder  Zelle.  Griine  Stoffe  kommen  auch 
hier  in  sehr  kleiner  Menge  mit  den  roten  zusammen  vor  und  mitunter 
sieht  man  eine  kernlose  Zelle,  angefullt  mit  roten  Stoffen  der  Form  III 
und  einer  kleinen  Menge  gruner  Granula. 

Eklampsie. 

Fall  21.  In  diesem  Fall  finden  sich  im  GroB-  und  Kleinhirnmark 
die  protagonhaltigen  Gliazellen  in  recht  ansehnlicher  Menge.  Im  GroJS- 
hirnmark  enthalt  fast  jedes  Feld  eine  oder  zwei  solcher  Zellen,  die  zum 
groIBen  Teil  jung  und  progressiv  aussehen;  regressive  und  stark  degene- 
rierte Zellen  spielen  hier  eine  ganz  kleine  Rolle.  Die  Zellen  enthalten 
die  roten  Stoffe  fast  nur  in  Form  I,  aber  die  Stabchen  sind  haufiger 
kiirzer  als  diejenigen,  die  wir  in  anderen  Fallen  schon  gesehen  hatten. 
Form  II  und  III  sind  nur  in  den  sehr  seltenen  kernlosen  Gliazellen  zu 
sehen.  Auffallend  jedoch  ist  die  Menge  der  griinen  Stoffe,  die  sich 
in  alien  protagonhaltigen  Zellen  finden.  Sie  kommen  als  feine  Granula 
oder  in  grofien  Massen  vor  und  in  manchen  Zellen  ist  das  Verhaltnis 
der  griinen  zu  den  roten  Stoffen  gleich  zwei  zu  eins.  Allerlei  Umwand- 
lungsformen  konnen  hier  beobachtet  werden  und  man  sieht  in  manchen 
Zellen  griine  Massen  mit  roten  Randern  oder  andere,  die  halb  griin 
und  halb  rot  gefarbt  sind. 

Das  Kleinhirn  gibt  ein  Bild,  das  mit  dem  vorstehenden  in  den 
Formen  und  Verhaltnissen  der  roten  zu  den  griinen  Stoffen  ganz  analog 
ist;  die  Zellen  mit  roten  Granula  sind  aber  nicht  so  zahlreich. 

Carcinoma  uteri. 

Fall  22.  Eine  Frau,  die  an  Uteruskarzinom  gelitten  hatte,  war 
in  einem  stark  kachektischen  Zustand  gestorben.  Merkwiirdigerweise  sieht 
man  in  diesem  GroBhirn  die  roten  Stoffe  so  selten,  daB  in  einem  grofien 
Schnitt  (18x18  mm)  die  Granula  nur  in  zwei  bis  drei  Zellen  zu  finden 
sind.  Diese  Zellen  sehen  alle  progressiv  aus  und  liegen  stets  in  der 
Nahe  eines  GefaBes,  aber  nie  in  seinen  Lymphraumen.  Jede  Zelle 
enthalt  blofi  zwei  oder  drei  Stabchen  der  Form  I  und  keine  griinen 
Stoffe;  die  Zellen  sehen  ahnlich  aus  wie  diejenigen,  die  man  im  normalen 
Riickenmark  sieht.  Form  II  und  III  sind  nirgends  zu  sehen  und  auch 
keine  regressiven  oder  degenerierten  Gliazellen. 

Zerebrale  Syphilis. 

Fall  23.  Das  GroBhirn,  das  von  einem  Mann,  der  an  luetisch- 
endarteritischer  Gehirnerkrankung  gestorben  ist,  stammt,  lafit  sehr  wenig 
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Gliazellen  mit  basophil-metachromatischen  Stoffen  sehen.  Neben  einzelnen 
Gefafien  sieht  man  ein  oder  zwei  stark  regressive  Zellen  und  kleine  kern- 
lose  Haufen  mit  roten  und  griinen  Granula  gefiillt.  Die  roten  Granula 
kommen  meistenteils  in  Form  III  vor;  seltener  kommen  die  Formen  II 
und  I  vor.  Die  griinen  Stoffe  sind  nur  in  sehr  kleiner  Menge  in  diesen 
Zellen  vorhanden,  und  zwar  als  feine  Granula.  In  Alkohol  fixierte 
Schnitte  von  diesem  Grofihirn  zeigen  eine  grofie  Menge  Gliazellen  in 
Rinde  und  Mark,  welche  viele  hellgelbe  Pigmentgranula  enthalten.  Formol- 
gefrierschnitte,  mit  Scharlach  R.  gefarbt,  zeigen  in  alien  diesen  Zellen 
zahlreiche  Fettgranula.  Man  sieht  an  diesem  Gehirn,  daB  die  griinen  Stoffe 
und  die  Fettpigmentgranula  nicht  die  gleichen  Gebilde  sein  konnen, 
denn  die  Zellen,  die  hier  eine  grofie  Menge  Fettgranula  enthalten,  weisen 
fast  keine  griinen  Stoffe  auf. 

Fur  vergleichende  Zwecke  ist  das  GroBhirn  eines  alten  Hundes 
untersucht  worden.  In  der  Markleiste  finden  sich  auch  Gliazellen,  die 
basophil-metachromatische  Stoffe  enthalten  und  zwar  in  denselben  Formen, 
die  wir  auch  beim  Menschen  gesehen  haben.  Ein  Unterschied  besteht 
nur  darin,  dafi  die  protagonartigen  Stoffe  sich  beim  Hund  mit  Thionin 
nicht  so  schon  karmoisinrot,  sondern  rosarot  oder  blaBblau-rotlich  farben 
(Tafel  III  Fig.  7).  Die  Zellen  zeigen  dieselben  regressiven  Veranderungen 
wie  beim  Menschen  und  die  jung  aussehenden  Zellen  enthalten  die  roten 
Stoffe  in  den  Formen  I  und  II,  wahrend  die  regressiven  und  kernlosen 
mit  III  und  II  beladen  sind.  Ausgesprochene  griine  Stoffe  sind  hier 
nicht  zu  sehen,  aber  in  den,  mit  Form  III  beladenen  Zellen  sieht  man 
feine  deutliche  blauliche  Granula,  die  den  griinen  Stoffen  entsprechen 
diirften. 

In  alien  angefiihrten  Fallen,  welche  von  13  verschiedenen 
Krankheitsformen  und  aus  den  verschiedenen  Lebensaltern  stammen 
finden  wir  die  basophil-metachromatischen  oder  protagonartigen 
Stoffe  in  wechselnden  Mengen  aufier  in  denjenigen  eines  2jahrigen 
Kindes.  Sie  hangen  also  anscheinend  mit  keinem  bestimmten  Krank- 
heitsprozesse  zusammen.  Diese  Stoffe  finden  sich  fast  ausschliefilich 
in  Gliazellen;  in  einem  Fall  (Fall  XIV)  finden  sie  sich  in  mesomer- 
dalen  Fettkornchenzellen  und  in  einem  anderen  Fall  (Fall  VI)  in 
Zellen,  die  mesodermaler  Abstammung  sein  diirften. 

Im  Rtickenmark  miissen  wir  die  Form  I,  die  ohne  Zweifel 
mit  den  REiCHschen  yr-Granula  identisch  ist,  und  die  Form  II 
als  normale  Erscheinungen  betrachten,  denn  sie  sind  in  alien  Fallen 
vorhanden  und  kommen  auch  in  anscheinend  gesunden  Gliazellen 
vor,  in  gleicher  Weise,  wie  in  den  ScHWANNschen  Zellen  der  peri- 
pheren  Nerven. 

Vor  allem  bedarf  dann  die  Frage  der  Entscheidung,  ob  diese 
Granula  im  Grofi-  und  Kleinhirn  als  normal  oder  pathologist  anzu- 
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sehen  sincl.  Zwei  Falle  von  derselben  Krankheit  konnen  jedenfalls 
die  Stoffe  in  sehr  verscbiedener  Menge  und  Form  zeigen,  ebenso, 
wie  zwei  Falle,  die  demselben  Lebensalter  angehort  haben.  Es 
scheint  mir  aber,  daB  audi  hier  die  Form  I  und  in  geringer  Menge 
auch  die  Form  II  der  roten  Stoffe  als  ein  normales  Vorkommen  be- 
trachtet  werden  kann,  das  mit  der  Ernahrung  der  markhaltigen 
Fasern  in  Beziehung  steht.  In  Fallen,  wo  eine  Ernahrungsstorung 
angenommen  werden  kann,  z.  B.  bei  Karzinomkachexie  (Fall  XXII), 
Hirntumor  (Fall  XVI)  und  in  dem  Fall  der  tnberkulosen  Meningitis 
(Fall  XVIII)  konnen  die  roten  Granula  vollstandig  oder  zum  groBten 
Teil  fehlen. 

Die  protagonartigen  Stoffe  durften  aber  sicher  bei  anderen 
Zustanden  ebenso  als  pathologische  Erscheinungen  zu  betrachten  sein, 
wenn  sie  sich  in  groBeren  Mengen  anhaufen.  Unter  pathologischen 
Zustanden,  aber  nicht  bei  dem  Zerfall  der  Markfasern  und  dem 
Abbau  derselben  durch  gliogene  oder  mesodermale  Kornchenzellen, 
erscheinen  in  den  Gliazellen  mehr  basophil-metachromatische  Granula 
als  normalerweise.  Diese  sammeln  sich  in  rundlichen  Massen,  welche 
sich  bald  verandern  und  eine  mehr  granulare  Struktur  annehmen 
(Form  III).  Diese  Zellen  erfahren  dann  weiter  dieselben  Veranderungen, 
wie  man  sie  bei  Fettkornckenzellen  sieht:  Der  Kern  wird  unregel- 
maBig  in  der  Form,  an  die  Zellenoberflache  gedrangt,  pyknotisch 
und  zerfiillt  dann  vollkommen,  wenn  die  Zelle  sich  mit  roten  und 
griinen  Granula  erfiillt  hat.  Auch  wandern  diese  Zellen  nach  den  Ge- 
faBen,  so  daB  man  die  alteren  Zellen  mit  den  alteren  Formen  der 
Stoffe  (Form  III)  stets  neben  den  Gefafien  oder  in  ihren  Lymph- 
raumen  findet. 

Wie  bei  den  roten  so  mussen  wir  auch  eine  erhebliche  Ver- 
mehrung  der  griinen  Stoffe  als  pathologisch  ansehen.  Sie  stehen 
mit  dem  Abbau  der  basophil -metachromatischen  Stoffe  in  enger 
Beziehung.  Sie  finden  sich  fast  stets  nur  in  Zellen,  welche  basophil- 
metachromatische  Stoffe  enthalten  und  zwar  hauptsachlich  in  den- 
jenigen,  die  stark  degeneriert  sind  und  wenigstens  schon  Zeichen 
der  Riickbildung  erkennen  lassen.  Die  chemische  Natur  dieser  Stoffe 
ist  noch  nicht  festgestellt  und  wir  wissen  lediglich,  daB  es  sich  nicht 
um  dieselben  Stoffe  handelt,  aber  wohl  urn  einen  Stoff,  der  den 
Fetten  sehr  nahe  steht.  So  konnen  wir  nur  sagen,  daB  hochstwahr- 
scheinlich  die  griinen  Stoffe  eine  Zwischenstufe  in  der  Umwandlung 
der  roten  in  Fett  darstellen. 
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So  sehen  wir  hier  auch  wieder  einen  allmahlichen  Abbau  eines 
Stoffes  wahrend  seines  Transportes  zu  den  Gefafien  hin. 

Wenn  wir  als  ein  Ergebnis  unserer  auf  viele  Krankheitsformen 
ausgedehnte  Untersuchung  gefunden  haben,  dafi  die  basophil-meta- 
chromatischen  Stoffe  in  dem  Zentralnervensystem  des  Menschen 
normalerweise  in  geringer  Menge  vorkommen,  so  konnten  wir  doch 
in  einzelnen  Fallen  eine  Verminderung,  in  anderen  eine  Vermehrung 
derselben  nachweisen.  Dafi  sie  mit  den  Markscheiden  in  Beziehung 
zu  bringen  sind,  beweiBt  die  Lokalisation  ihres  Vorkommens.  Da 
sie  gerade  da  nahezu  vollig  vermiBt  werden,  wo  die  Markscheiden 
zerfallen  und  abgebaut  werden,  diirfen  wir  in  Veranderungen  ihrer 
norraalen  Haufigkeit  wohl  Ernahrungsstorungen  des  Markes  sehen. 


Histologische  und  histopathologische  Arbeiton.    G.  Band.    1.  Hefu  4 
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Tafel  III. 

Alle  Figuren  sind  mit  Leitz'  homogen.  Immersion  Okular  5 

mit  Hilfe  des  Abbeschen  Zeichenapparates  gezeichnet.  Formolgefrier- 
schnitte.  Farbung  mit  Thionin,  Entfarbung  mit  Essigsaurealkohohl,  Ein- 
bettung  in  Balsam. 

Fig.  1 — 3  stellen  die  verschiedenen  Formen  I,  II  und  III  der 
protagonartigen  Stoffe  in  verschiedenen  Gliazellen  dar. 

Fig.  1.  Form  I  (jt-Granula)  in  leicht  gewucherten  Zellen  vom 
Ruckenmark.  a—  b  Fall  16  (Senile  Demenz);  c  Fall  1  (Paralyse); 
d  Fall  12  (Alkoholisches  Delirium). 

Fig.  2.  Form  II  und  griine  Stoffe.  a — b  vom  Klein-  bezw. 
GroBhirnmark  Fall  4  (Epilepsie);  c  vom  Kleinhirnmark  Fall  3  (Tabes); 
d  vom  Grofihirnmark  Fall  8  (Manisch-depressives  Irresein). 

Fig.  3.  Form  III  in  stark  regressiven  Gliazellen.  a  vom  Klein- 
hirnmark Fall  1  (Paralyse);  b — c  vom  Grofihirnmark  Fall  12  (Alkoho- 
lisches Delirium);  d  vom  GroBbirnmark  Fall  6  (Epilepsie);  e  vom  Grofi- 
hirnmark  Fall  17  (Senile  Demenz). 

Fig.  4.  Zwei  groBe  Zellen  mit  metachromatisch-basophilen  Ein- 
lagerungen  aus  einem  perivaskularen  Raum  der  Kleinhirnbriickenarme 
Fall  6  (Epilepsie). 

Fig.  5  stellt  eine  Kapillare  und  ihre  Nachbarschaft  vom  GroBhirn- 
mark,  Fall  18,  mit  Streptokokken  im  GefaB  und  einen  Haufen  basophil- 
metachromatischer  Produkte  ohne  sichtbarer  Kern  in  seiner  Nahe  dar. 

Fig.  6.  Gliazellen  mit  basophil -metachromatischen  Produkten  und 
mit  einer  grofien  Menge  griiner  Stoffe  und  Umwandlungsformen  von  rot 
zu  griin.  a — d  vom  Grofihirnmark  Fall  21  (Eklampsie);  e — h  vom 
Kleinhirmnrk  desselben  Falles;  i—j  vom  Grofihirnmark  Fall  12  (Al- 
koholisches Delirium);  k  vom  Grofihirnmark  Fall  8  (Manisch-depressives 
Irresein). 

Fig.  7.  Gliazellen  mit  roten  Granula  vom  Grofihirnmark  eines 
Hundes. 

Fig.  8.  Zwei  mesodermale  Fettkornchenzellen  mit  protagonartigen 
Granula  vom  Erweichungsherd  Fall  14  (Arteriosklerose). 


Aus  dem  mikroskopischen  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 

in  Miinchen  (Prof.  Alzheimer). 


Uber  das  Glykogen  im  Gehirn. 

Von  Dr.  Louis  Casamajor, 

New  York. 
(Mit  Tafol  IV  u.  V.) 


Mit  dem  Zunehmen  der  mikro-histochemischen  Methoden  nimmt 
in  der  Regel  auch  unsere  Kenntnis  physiologischer  und  pathologischer 
Prozesse  zu  und  nicht  selten  wird  dadurcb  auf  ein  dunkles  Gebiet 
der  Hirnpatbologie  Licbt  geworfen.  So  bat  auch  die  Erkenntnis  des 
physiologiscben  sowie  des  patbologischen  Auftretens  des  Glykogens 
(lurch  die  Karminmethoden  von  Best  einen  groBen  Fortschritt  er- 
fahren.  In  der  ersten  Zeit  hat  man  nur  wenig  fiber  das  Glykogen 
erfahren  konnen  wegen  der  undeutlichen,  ungenauen  Bilder,  die  die 
Jodmetboden  ergaben.  Da  die  Methoden  keine  sicheren  Resultate 
zutage  forderten,  ist  die  Zahl  der  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  der 
Hirnpathologie  nur  gering  geblieben,  und  manche  Untersuchungen 
vvurden  vom  reinen  chemischen  Standpunkt  aufgenommen  und  die 
mikro-histiochemische  Seite  der  Frage  in  den  Hintergrund  gedrangt. 
Meistenteils  beschaftigten  sich  die  Forscher  mit  dem  Glykogen  nicht 
sowohl  als  einem  pathologischen  Stoff,  als  lediglich  mit  einem  nor- 
malen  Bestandteil  des  Nervengewebes  und  kamen  dadurcb  zu  viel- 
fach  widerspruchsvollen  Resultaten. 

Pavy  hatte  auf  chemischem  Wege  Glykogen  im  menschlichen 
Gehirn  gefunden;  desgleichen  Barfurth  in  den  Zellen  des  Schlund- 
ganglions  bei  Wirbellosen.  Neubert  fand  mittelst  der  BESTSchen 
Methode  Glykogen  im  nervosen  Anteil  von  20  Hypophysen,  darunter 
12mal  intrazelluliir.  Er  fand  das  Glykogen  in  runden  Tropfen  im 
Zelleib,  stellenweise  auch  in  den  Zellfortsatzen.    Auch  hat  Verfasser 
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Glykogen  iin  Gehirn  einer  38jahrigen,  an  Herzinsuffizienz  gestorbenen 
Frau  gefunden.  Hier  fand  es  sich  in  anscheinend  normalen  Gang- 
lienzellen  (groBen  Pyramidenzellen)  intrazellular  und  vorwiegend  in 
den  Dentriten  und  in  den  Achsenzylinderfortsatzen,  wo  es  in  feinsten 
runden  Kiigelchen  lag.  Auch  in  einzelnen  Gliazellen  vermochte 
man  kleinste  Glykogenkugelchen  wahrzunehmen. 

Diesen  positiven  Befunden  steht  eine  Reihe  negativer  entgegen. 
So  konnte  Barfurth  bei  Wirbeltieren  (Kaninchen,  Meerschweinchen, 
Frosch)  kein  Glykogen  im  Nervensystem  finden  und  auch  Paschutin 
konnte  bei  gesunden  Hunden,  auch  wahrend  des  intrauterinen 
Lebens,  auf  chemischem  Wege  keine  Spur  Glykogen  im  Gehirn  nach- 
weisen.  Lubarsch  behauptet,  daB  sowohl  im  embryonalen  wie  er- 
wachsenen  Nervensystem  das  Glykogen  konstant  fehle;  ahnlich  wie 
Frankl  und  Pfluger.  AucIiFichera  hat  bei  zwei  normalen  Hunden 
ein  negatives  Resultat  erzielt,  ahnlich  wie  Gierke,  der  mit  der 
BESTSchen  Methode  arbeitete  und  das  Gehirn  stets  vollig  glykogen- 
frei  fand. 

Anf  dem  Gebiet  der  Pathologie  haben  sich  die  Untersucher 
meistenteils  mit  Diabetes  und  besonders  Coma  diabeticum  befaBt. 
Schon  im  Jahre  1864  erbrachte  Grohe  auf  chemischem  Wege  den 
Nachweis  von  Glykogen  im  Gehirn  eines  Diabetikers;  und  Abeles 
fand  auf  demselben  Wege,  in  2  von  4  im  Coma  diabeticum  ver- 
storbenen  Fallen,  Glykogen  im  Gehirn.  Futterer  fand  mit  der  Jod- 
gummimethode,  bei  einem  Diabetiker  die  meisten  Kapillaren  der 
GroBhirnrinde  mit  krtimeligen  Glykogenmassen  erfiillt.  Best  fand 
in  einem  Fall  von  Diabetes  die  Gehirnsubstanz  wie  bestaubt  von 
feinsten  Glykogentropfen,  die  besonders  dicht  in  den  Scheiden  der 
feinsten  Kapillaren  lagen;  auch  in  den  Ganglienzellen  sah  er  Glykogen. 
In  ftinf  spater  von  ihm  untersuchten  Diabetikergehirnen  ergab  sich 
der  gleiche  Befund  in  der  Rinde  der  Zentralwindungen  und  in  der 
des  Okzipitallappens.  Immer  war  die  Reaktion  am  intensivsten  in 
den  Lymphscheiden  der  kleinen  GefaBe,  weniger  in  der  Nervensubstanz 
und  dem  Protaplasma  der  Ganglienzellen.  Neubert  beobachtete  in 
2  Fallen  von  diabetischem  Coma  im  Riickenmark,  im  Thalamus, 
im  Corpus  striatum  und  in  der  Rinde  des  Stirnhirns,  Glykogen  tropfen- 
formig  fast  uberall  diffus  im  Gewebe  zerstreut.  In  den  Gliazellen 
des  GroBhirnmarks  war  es  im  gesamten  Protoplasma  vorhanden  und 
erstreckte  sich  hier  in  feinster  zierlichster  Form  bis  in  die  reich- 
lichen,  kurzen  Zellfortsatze  hinein,  doch  lag  es  hier  meistens  extra- 
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zellular.  Saunby  berichtet,  cla8  bei  Diabetes  das  Glykogen  in  grofien 
Mengen  in  der  Medulla  oblongata  und  in  den  Scheiden  der  Rinden- 
gefafie  vorkomme.  Gierke  gelang  es  im  Gegensatz  dazu,  nie  bei 
Diabetes  derartiges  nachzuweisen. 

Auch  bei  anderen  pathologischen  Zustanden  ist  das  Glykogen 
im  Gehirn  schon  nachgewiesen  worden;  so  hat  z.  B.  Paschutin 
bei  experimentellen  Hirnnekrosen  durch  Injektion  schvvacher  Amrao- 
niak-  und  Crotonolosungen  Glykogen,  jedoch  nur  in  geringer  Menge, 
gefunden.  Devaux  sah  in  einem  Fall  von  Miliartuberkulose  beim 
Menschen  das  Gehirn  durchsetzt  von  ganz  feinkornigen  Glykogen- 
massen,  besonders  dicht  entlang  der  Pialscheiden  und  der  Kapillaren. 
Alzheimer  hat  schon  tropfenartiges  Glykogen  gefunden  z.  T.  unter 
der  Pia  in  der  Rinde,  wohl  auch  in  Gliazellen  eingeschlossen,  oft 
nur  denselben  angelagert,  hauptsachlich  aber  in  den  adventitiellen 
Lymphraumen,  und  zwar  besonders  haufig  bei  Paralyse  und  bei  in- 
fektiosen  Delirien.  Auch  Verfasser  hat  es  in  einem  Fall  von  puer- 
peraler  Sepsis  gefunden,  sowohl  als  in  einem  anderen  Fall,  der  an 
Ileus  verstarb,  und  zwar  in  beiden  Fallen  in  Form  feiner  Tropfen, 
welche  dicht  in  dem  Rindengewebe  zerstreiit  waren,  zum  Teil  in  den 
Lymphraumen  lagen  und  sich  nur  ganz  sparlich  intrazellular  fanden. 

Methoden  der  Untersuchung. 

Das  Material  fur  Glykogenuntersuchung  mufi  moglichst  frisch 
zur  Fixierung  kommen,  und  zwar  mufi  dieselbe  in  Alcohol  absolutus 
und  an  nicht  zu  grofien  Stucken  vorgenommen  werden.  Da  das 
Glykogen  im  Wasser  leicht  loslich  ist,  tut  man  gut,  den  Alkohol 
schon  nach  6  Stunden  und  dann  wieder  nach  24  Stunden  zu  wechseln 
Nach  48  Stunden  ist  das  Gewebe  ganz  hart  und  kann  in  Phototoxylin 
oder  Celloidin  auf  dem  gewohnlichen  Wege  eingebettet  werden. 
Erst  nach  der  Einbettung  durfen  die  Sttickchen  oder  Schnitte  in 
Wasser  oder  wasserige  Losungen  gebracht  werden,  dann  konnen  sie 
aber  tagelang  im  Wasser  bleiben,  ohne  Gefahr,  dafi  sich  das  Gly- 
kogen auflosen  konnte. 

Die  leichte  Anwendbarkeit  der  Karminfarbemethoden  von  Best 
und  die  schonen,  sicheren  und  haltbaren  Praparate,  welche  man  damit 
erhalt,  machen  alle  anderen  Methoden  iiberfliissig  und  nur  in  ganz 
zweifelhaften  Fallen  sind  die  Jodmethoden  anzuwenden.  Nach  meiner 
Erfahrung  ist  die  neue  Kaliumkarminfarbung  von  Best  am  vorteil- 
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haftesten,  weil  sie  rascher  farbt  unci  die  Stammlosung  sich  besser 
halt  als  die  altere  Ammonium-Lithion-Karminlosung,  welche  von  dem- 
selben  Autor  angegeben  wurde;  hingegen  gibt  letztere  oft  schonere 
Praparate.  Fur  nachfolgende  Untersuchungen  wurde  die  Kalium- 
karininmethode  allein  gebraucht,  und  zwar  auf  folgende  Weise:  Nach 
5  Minuten  Vorfarbung  in  BoHMERSchem  oder  DELAFiELDSchem 
Hematoxylin  mit  nachtraglicher  Salzsaurealkoholdifferenzierung  und 
sorgfaltigem  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser  kommen  die  Schnitte, 
die  zu  15  fx  geschnitten  sind,  5  Minuten  lang  in  eine  frisch  bereitete 
Losung  von  Kaliumkarminlosung  2,0;  Liquor  Amnion,  caustici 
3,0;  Methylalkohol  3,0.  Hernach  werden  sie  differenziert  in  Alkohol 
absolutus  80,0;  Methylalkohol  40£;  Aqua  destillata  100,0;  bis  die 
gewechselte  Differenzierungsfliissigkeit  klar  bleibt.  Dann  folgt  Aus- 
waschen in  96  %igem  und  abso1-  Alkohol,  kurze  Ubertragung  in  Kar- 
bolxylol,  Xylol  und  Einschliefien  in  Balsam.  Die  obige  Kalium- 
karminlosung enthalt  Karmin  2,0;  Kalium  carbonicum  1,0;  Chlor- 
kalium  5,0;  die  mit  Aqua  destillata  60,0  einige  Minuten  gekocht 
werden.  Nach  Erkalten  werden  Liquor  Ammon.  caustici  20,0 
zugesetzt;  vor  dem  Gebrauch  zu  filtrieren. 

Die  Kerne  sind  blau,  das  Glykogen  intensiv  leuchtend  rot 
gefarbt,  die  Corpora  amylacea  sind  auch  rot,  doch  sehen  sie  gewohnlich 
etwas  blaulich  aus  und  haben  meistenteils  ein  dunkles  Zentrum,  bei 
Paralyse  und  Hirnlues  ist  die  Kornelung  der  Mastzellen  auch  leuchtend- 
rot  gefarbt.  Die  Zelleiber  und  Fortsatze  der  Ganglien-  und  Glia- 
zellen  sind  blafirosarot  und  die  Tigroidschollen  ein  wenig  dunkler. 
Mit  alten  Kaliumkarminlosungen  nehmen  die  Zellen,  ihre  Fortsatze 
und  Inhalte  einen  dunkelroten  Ton  an,  wahrend  das  Glykogen  nicht 
so  deutlich  gefarbt  ist  und  die  Oberflache  der  Schnitte  von  einem 
roten  Niederschlag  bedeckt  wird.  Die  Praparate  sind  am  besten 
bei  Tageslicht  zu  betrachten. 

In  einzelnen  Fallen  kommt  es  vor,  dafi  man  im  Zweifel  ist, 
ob  es  sich  bei  bestimmten  roten  Massen  um  Glykogen  oder  andere 
Substanzen,  z.  B.  Corpora  amylacea  handelt.  Hier  sind  die  anderen 
Methoden,  z.  B.  Jod,  auch  unbrauchbar,  weil  dieselben  die  Corpora 
amylacea  ahnlich  wie  das  Glykogen  farben.  Glucklicherweise  hat 
das  Glykogen  die  Eigenschaft,  sich,  ob  gefarbt  oder  ungefarbt,  im 
Speichel  zu  losen,  wahrend  es  in  Celloidinschnitten  in  Wasser  un- 
loslich  ist.  So  kann  man,  wenn  man  nicht  sicher  ist,  ob  es  sich  um 
Glykogen  handelt,  Kontrollschnitte  30—45  Minuten  in  fil  trier  tern 
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Speichel  liegen  lassen  und,  nach  griindlichem  Auswaschen  in  Wasser, 
mit  der  ublichen  Methode  farben.  Das  Glykogen  wird  durch  die 
Speicheleinwirkung  vollstandig  aufgelost,  wahrend  die  P'arbbarkeit 
der  Corpora  araylacea  unverandert  geblieben  ist. 

Das  Vorkommen  des  Glykogens  im  Gehirn  bei  verschiedenen 

Krankheitsformen. 

Zur  Untersuchung  sind  45  Falle  gekommen,  von  Menschen 
stamraend,  die  an  verschiedenen  Arten  von  Krankheiten  gelitten 
hatten,  es  handelt  sick  um  ein  Material,  das  dem  Laboratorium 
der  Kgl.  psychiatrischen  Klinik  in  Miinchen  teils  von  der  Klinik 
selbst,  teils  vom  pathologischen  Irrstitut  und  auch  von  verschiedenen 
anderen  Anstalten  und  Krankenhausern  zugewiesen  wurde.  Dabei 
wurde  nur  Glykogen  im  Nervengewebe  von  23  Fallen  gefunden,  bei 
den  ubrigen  war  es  vollig  glykogenfrei.  Auch  sind  die  Hirne  von 
14  Tieren,  die  in  verschiedener  Weise  fur  diesbeziigliche  Experimente 
vorbehandelt  wurden,  zur  Glykogenuntersuchung  herangezogen  worden. 
Von  alien  Krankheitsformen  findet  sick  das  Glykogen  am  regel- 
maBigsten  bei  infektiosen  Erkrankungen  und  sollen  dieselben  daher 
zuerst  besprochen  werden. 

Typhus. 

Fall  1.  In  diesem  Gehirn  sieht  man  das  Glykogen  in  sehr  er- 
heblicher  Menge,  und  zwar,  wie  andere  Autoren  schon  beschrieben  haben, 
in  soldier  Form,  daB  die  Gehirnsubstanz  wie  bestaubt  aussieht.  In  dem 
GroBhirn,  sowohl  im  Stirnhirn  als  in  den  Zentralwindungen,  findet  sich 
das  Glykogen  in  der  Rinde  sowohl  in  kleinen  als  in  groBen  Tropfen. 
Es  liegt  am  dichtesten  in  der  oberflachlichen  Schicht,  gleich  unter  der 
Pia,  wo  es  in  so  groBer  Menge  vorhanden  ist,  daft  man  es  schon  makro- 
skopisch  erkennen  kann:  diese  Schicht  sieht  wie  ein  schmales,  rotes 
Band  aus,  wahrend  das  darunterliegende  Gewebe  rosarot  gefarbt  erscheint. 

Die  Tropfen  finden  sich  tiberall  in  dem  Gewebe  und  erscheinen 
meistenteils  freiliegend,  doch  konnen  manche  auch  in  den  protoplasma- 
tischen  Fortsatzen  der  Gliazellen  gefunden  werden.  Besonders  zahlreich 
sind  die  Tropfen  in  der  Nahe  der  GefaBe  und  in  deren  adventitiellen 
und  periadventitiellen  Lymphraumen ,  wo  sie  dicht  aneinander  liegen ; 
die  Tropfen  sind  auch  hier  groBer  als  diejenigen,  welche  sich  im  Gewebe 
weiter  von  den  GefaBen  befinden.  Mitunter  sammeln  sich  die  Tropfen 
um  die  Gliazellen  an  und  manche  Zellen  erscheinen  gleichsam  in  einer 
Kapsel  von  Glykogen  tropfen  liegend,  die  so  fest  an  den  Zelleib  ge- 
driickt  sind,  daB  es  nicht  festzustellen  ist,  ob  das  Glykogen  extra-  oder 
intrazellular  gelagert  ist. 
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Unter  der  oberflach lichen  Schicht  nimmt  das  Glykogen  an  Menge 
sehr  rasch  ab,  so  dafi  in  der  Schicht  der  grofien  Pyramidenzellen  fast 
keines  zu  sehen  und  die  Markleiste  vollstandig  glykogen frei  ist.  Obwohl 
das  Glykogen  in  den  unteren  Rindenschichten  in  geringer  Menge  vor- 
handen  ist,  findet  es  sich  in  gleicher  Verteilung  wie  oben.  Die  Lymph- 
raunie  und  ihre  Nachbarschaft  enthalten  die  meisten  und  grofiten  Tropfen, 
wahrend  das  Gewebe  in  einiger  Entfernung  von  den  Gefafien  keine  oder 
fast  keine  aufweist.    Die  Ganglienzellen  sind  stets  glykogenfrei. 

Im  Kleinhirn  ist  das  Glykogen  auch  vorhanden  und  zvvar  in 
gleicher  Form  wie  im  Grofihirn.  Zum  grofiten  Teil  liegt  es  in  der 
Molekularschicht  in  grofien  und  kleinen  Tropfen  zerstreut  im  Gewebe, 
mit  der  Neigung,  sich  um  die  Gefafie  und  in  ihren  Lymphraumen  anzu- 
sammeln.  Hier  aber  ist  das  Glykogen  auch  in  der  Markleiste  zu  sehen, 
und  zwar  tropfenformig  um  die  GefaBe  angeordnet,  dabei  sind  die  kleinen 
Gefafie  von  kleinen  Glykogentropfen  umringt  und  die  grofieren  von 
grofieren  Tropfen. 

Fall  2.  In  diesem  Fall  findet  sich  das  Glykogen  nicht  so  reichlich 
wie  in  dem  vorigen.  Die  Tropfen  kommen  in  der  oberflachlichen  Rinden- 
schicht  vor,  zum  grofien  Teil  aber  liegen  sie  in  den  Gliazellen.  In 
den  letzteren  sieht  man  die  Glykogentropfen  in  den  Zelleibern  und  auch 
in  den  Fasern  der  faserbildenden  Gliazellen.  In  der  Nahe  der  Gefafie 
und  in  den  periadventitiellen  Lymphraumen  finden  sich  stets  mehrere 
und  grofiere  Glykogentropfen  als  in  dem  Zwischengewebe.  Die  Ganglien- 
zellen waren  nicht  glykogenhaltig.     Ebenso  verhielt  sich  das  Kleinhirn. 

Influenza. 

Fall  3.  Es  handelt  sich  hier  um  einen  Fall  von  schwerer  In- 
fluenza mit  Pneumonie  und  Empyem,  in  dem  der  Exitus  nach  2  tagigem 
Aufenthalt  im  Krankenhaus  erfolgte.  Dieses  Grofihim  enthalt  eine  Spur 
Glykogen,  und  zwar  in  den  oberen  Schichten  der  Rinde  an  einzelnen 
Stellen,  die  meistenteils  in  der  Tiefe  der  Furchen  liegen.  Man  sieht 
hier  einzelne  schdne,  faserbildende  Gliazellen,  in  deren  Zelleib  grofie 
Glykogentropfen  liegen  und  deren  Fasern  mit  kleinen  roten  Tropfen 
beladen  sind,  so  dafi  man  sie  weit  verfolgen  kann  (Taf.  IV,  Fig.  1). 
Diese  Tropfen  liegen  in  gleicher  Weise  angeordnet  wie  oft  die  fibri- 
noiden  Granula  von  Alzheimer.  Aufier  den  Glykogentropfen,  die 
ohne  Zweifel  in  den  Gliazellen  oder  deren  Fortsatzen  liegen,  finden 
wir  hier  auch  anscheinend  freiliegende  Tropfen.  Diese  sind  jedoch  haufig 
in  Reihen  angeordnet  und  ist  es  daher  moglich,  dafi  auch  sie  in  Glia- 
fasern  eingeschlossen  oder  denselben  fest  angelagert  sind.  An  den  Stellen, 
wo  die  Glykogentropfen  in  den  Gliazellen  und  in  deren  Fasern  vorhanden 
sind,  kommen  sie,  und  zvvar  in  grofien  Mengen,  auch  in  den  Lymph- 
scheiden  der  nebenliegenden  Gefafie  vor.  Glykogenhaltige  Ganglienzellen 
wurden  nicht  gefunden. 

In  der  Medulla  oblongata  sieht  man  das  Glykogen  an  manchen 
Stellen  und  in  verschiedenen  Formen.    In  dem  dorsalen  Grau  in  der 
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Gegend  der  Nucleus  triangularis  descendens  sind  Stellen,  wo  kleine  Gly- 
kogentropfen  sich  anzusammeln  begonnen  haben.  Diese  Tropfen  scheinen 
nicht  in  den  Zellen  zu  liegen  und  stehen  in  keiner  Beziehung  zu  den 
Gefafien,  sondern  sie  finden  sich  ganz  frei  im  sonst  normal  erscheinenden 
Gewebe  wie  lokalisierte  Herde  (Taf.  IV,  Fig.  2).  An  anderen  Stellen 
des  dorsalen  Graues  sind  andere  solcher  Herde,  wobei  die  kleinen  Tropfen 
haufig  konfluieren,  so  daB  wir  eine  mehr  oder  minder  kompakte  Masse 
von  Glykogen  in  dem  Gewebe  vor  uns  haben.  In  dem  Facialiskern  ist 
das  Glykogen  auch  vorhanden,  und  zwar  intra-  und  extrazellular.  Ein- 
zelne  grofie  motorische  Zellen  des  Kernes  sind  an  einer  Seite  diffus  rosarot 
gefarbt  ohne  nachweisbare  Tropfenbildung,  so  daB  es  scheint,  als  ob 
das  Glykogen  in  dem  Zellsaft  gelost  sei  und  durch  die  Wirkung  des 
Alkohols  an  die  Zellmembran  angedriickt  worden  ware  (Tafel  IV,  Fig.  3). 
Die  Zellen  selbst  sind  stark  degeneriert  und  gequollen;  ihre  Leiber 
farben  sich  diffus  und  lassen  keine  tigroiden  Schollen  oder  sonst  irgend 
eine  Struktur,  aufier  dem  Kern,  mehr  erkennen.  Sowohl  urn  diese  Zellen, 
als  auch  urn  die  glykogenfreien  herum,  sind  Anhaufungen  von  grofieren 
und  kleineren  Glykogen  tropfen  zu  finden.  Ein  ahnliches  Bild  weist  die 
Umgebung  der  GefaBe  sowohl  hier  als  in  noch  anderen  Teilen  der 
Medulla  auf.    Das  Kleinhirn  erscheint  vollig  glykogenfrei. 


Allgemeine  Sepsis. 

Fall  4.  Hier  kamen  das  GroB-  und  Kleinhirn  eines  81jahrigen 
Mannes,  der  an  Sepsis  in  einem  komatosen  Zustand  gestorben  ist,  zur 
mikroskopischen  Untersuchung.  Psychisch  hatte  das  Bild  einer  senilen 
Demenz  vorgelegen. 

Die  Stirnhirnrinde  weist  eine  sehr  getinge  Spur  feinkornigen  Gly- 
kogens  auf,  und  zwar  in  der  oberen  Schicht  und  regelmafiig  zerstreut 
im  Gewebe,  am  zahlreichsten  urn  die  GefaBe.  Moglicherweise  waren  die 
Glykogentropfen  auch  in  den  Gliazellfortsatzen  vorhanden,  doch  ist  es 
schwer,  dieses  sicher  festzustellen,  weil  die  Tropfen  sehr  fein  sind;  die 
Gliazelleiber  sind  alle  glykogenfrei.  Es  scheint  in  diesem  Fall  alles 
Glykogen  extrazellular  gelagert  zu  sein.  In  der  Markleiste  des  Stirnhirns 
findet  sich  ein  seltener  Befund:  auch  feinkorniges  Glykogen  in  den 
Lymphscheiden  der  kleinen  GefaBe  und  in  ihrer  unmittelbaren  Nachbar- 
schaft.  Alle  Ganglienzellen  sind  glykogenfrei.  Die  Rinde  und  Mark 
der  Zentralwindungen  und  auch  das  Kleinhirn  enthalten  keine  Spur 
von  Glykogen. 

Fall  5.  Es  handelt  sich  hier  auch  urn  einen  Greis  von  81  Jahren 
mit  dem  typischen  Bild  einer  senilen  Demenz.  Schnitte  von  diesem 
Gehirn  zeigten  in  manchen  Gefafien  und  Lymphraumen  eine  grofie  Anzahl 
von  Streptokokkenketten,  obwohl  keine  Leukozytose  vorhanden  war. 
Diesen  Fall  reihe  ich  unter  die  septischen  Falle  ein,  weil  es  sich  sicher 
um  eine  Sepsis  handelte;  bemerkenswert  dabei  ist,  dafi  alle  meine  Falle 
von  einfacher  seniler  Demenz  kein  Glykogen  im  Gehirn  aufweisen. 
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Das  GroBhirn  zeigt  sich  vollstandig  glykogenfrei.  Das  Kleinhirn 
hingegen  enthalt  das  Glykogen  stellenweise  in  grofier  Menge,  und  zvvar 
in  Form  von  Tropfen  im  Gewebe,  in  den  Gliazellen  und  in  den  Lymph- 
raumen  und  auch  als  unregelmafiige  Massen,  welche  frei  im  Gewebe 
liegen.  Letztere  sind  kompakt,  grower  als  die  Gliazellen  und  sehen  den 
Corpora  amylacea  ganz  gleich.  Die  glykogenhaltigen  Gliazellen  finden 
sich  meistens  neben  der  Rindenoberflache  und  sind  oft  von  Glykogen- 
tropfen  umringt.  In  der  Tiefe  der  Molekularschicht  sowohl  als  auch 
in  der  Kornerschieht  und  in  der  Markleiste  ist  kein  Glykogen  vorhanden. 

In  dem  kaudalen  Anteil  der  Medulla  oblongata,  in  den  Funiculi 
und  Nuclei  graciles  sieht  man  einzelne  groBe  massige  Klumpen  von 
Glykogen  frei  im  Gewebe  liegen,  ohne  Beziehung  zu  den  Gefafien  oder 
Zellen.  Diese  scheinen  aus  einer  kompakten  Masse  zu  bestehen,  die 
von  mehreren  groBen  Glykogen  tropfen  gebildet  wird,  und  sind  haufig 
von  einer  Anhaufung  kleiner  Tropfen  umringt  (Tafel  IV,  Fig.  4).  Ich 
halte  sie  fur  altere  Stadien  der  Glykogenherde,  tiber  die  bereits  in  Fall  3 
gesprochen  wurde.  Man  konnte  dariiber  im  Zweifel  sein,  ob  diese  Massen 
wirklich  aus  Glykogen  bestehen,  doch  losen  sie  sich  so  wie  die  Glykogen- 
tropfen  und  auch  die  roten  Massen  im  Kleinhirn  nach  45  Minuten  langer 
Einwirkung  von  Speichel  auf,  womit  ihre  Natur  sicher  festgestellt  sein 
diirfte. 

Fall  6.  Das  Gehirn  eines  12jahrigen  Epileptikers,  bei  dem  infolge 
einer  Verletzung  Sepsis  eingetreten  war  und  der  nach  5  tagigem  typisch- 
septischem  Krankheitsverlauf  mit  Temperaturschwankungen  zwischen  37,3 
und  40,2 0  verstarb. 

Die  Grofihirnrinde  ist  mit  sehr  feinkornigem  Glykogen  bestaubt, 
und  zwar  vorwiegend  in  den  Zentralwindungen,  wahrend  das  Stirnhirn 
freier  ist.  Die  Tropfen  sind  gleichsam  in  zwei  Bandern  angeordnet;  eines 
findet  sich  unmittelbar  unter  der  Pia  und  das  andere,  weniger  deutlich, 
in  der  Schicht  der  grofien  Pyramiden  zellen.  Die  Glykogen  tropfen  finden 
sich  hier  stets  zahlreicher  in  der  Rinde  der  Tiefe  der  Furchen  als 
an  der  Windungsoberflache  und  gleichfalls  in  der  Nahe  der  Gefafie. 
Das  Glykogen  scheint  frei  im  Gewebe  zu  liegen  und  nicht  in  den  Glia- 
oder  Ganglienzellen.  Das  Kleinhirn  enthalt  eine  sehr  geringe  Spur 
Glykogen,  und  zwar  als  einzelne  im  Gewebe  zerstreute  Tropfen.  Die 
Medulla  wurde  nicht  untersucht. 

Fall  7.  In  diesem  Grofihirn  ist  eine  kleine  Menge  Glykogen 
vorhanden  und  zwar  in  der  Rinde  in  unregelmafiigen  Anhaufungen 
grofier  und  kleiner  Tropfen,  welche  anscheinend  frei  im  Gewebe  liegen 
und  nicht  in  den  Gliazellen  enthalten  sind.  Die  Tropfen  finden  sich 
hier  nur  in  dem  unteren  Teil  der  Lamina  zonalis  und  im  oberen  Teil 
der  aufieren  Kornerschieht.  Man  sieht  die  Tropfenanhaufung  am  ver- 
breitetsten  in  der  Rinde  in  der  Tiefe  der  Furchen  ohne  Beziehung  zu 
den  Gefafien,  urn  welche  die  gewohnlichen  Ansammlungen  von  Glykogen- 
tropfen  nicht  zu  sehen  sind.  Ganglienzellen  und  Grofihirnmark  sind 
glykogenfrei,  ebenso  das  Kleinhirn.     Medulla  wurde  nicht  untersucht 
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Erysipel. 

Fall  8.  In  diesem  Fall  handelt  es  sich  urn  eine  junge  Frau,  die 
an  einer  starken  Depression  gelitten  hatte  und  an  Erysipel  gestorben  ist. 
Klein-  und  GroBhirnrinde  und  -Mark  finden  sich  vollstiindig  glykogenfrei. 
In  der  Medulla  aber  ist  eine  Spur  Glykogen  vorhanden  und  zwar  in 
der  Form  unregelmaBig  zerstreuter  Tropfen  in  dem  dorsalen  Grau.  Die 
Tropfen  sind  von  verschiedener  GroBe  und  kommen  hauptsachlich  im 
Nucleus  gracilis  vor,  meistenteils  frei  im  Gewebe,  einzelne  jedoch  auch 
in  Gliazellen.  Es  sind  auch  kleine  Anhaufungen  von  Glykogen  tropfen 
vorhanden,  aber  die  groBen  und  massigen  Klumpen  fehlen  vollstandig. 
Das  Grau  neben  den  Hypoglossuskemen  enthalt  auch  zerstreute  Glykogen- 
tropfen. 

Sepsis  bei  Gonorrhoe. 

Fall  9.  Hier  sieht  man  das  Glykogen  nur  in  einzelnen  peri- 
vaskularen  Raumen  in  Form  kleiner  Tropfen.  Diese  finden  sich  in 
groBerer  Anzahl  in  der  Stirnhirnrinde  als  in  den  Zentralwindungen; 
frei  im  Gewebe  sind  Glykogen  tropfen  nirgends  zu  sehen.  Glia-  und 
Ganglienzellen,  das  Mark  des  GroBhirns  und  das  ganze  Kleinhirn  sind 
nicht  glykogen  haltig.    Medulla  wurde  nicht  untersucht. 

Coma  diabeticutn. 

Fall  10.  In  diesem  GroBhirn  laBt  sich  keine  Spur  Glykogen 
nachweisen,  ehensowenig  im  Kleinhirn.  In  der  Brticke  jedoch,  und  zwar 
im  Gebiet  der  querlaufenden  Fasern  sieht  man  eine  kleine  Menge  von 
Tropfen,  die  frei  im  Gewebe  zu  liegen  scheinen  mit  der  Neigung,  sich 
urn  die  GefaBe  zu  sammeln.    Glia-  und  Ganglienzellen  sind  glykogenfrei. 

In  dem  dorsalen  Grau  der  Medulla  kommt  das  Glykogen  in  groBer 
Menge  vor  und  zwar  in  verschiedenen  Formen:  stellenweise  in  kleinen 
Tropfen  frei  im  Gewebe  und  in  den  Lymphraumen  liegend,  stellenweise 
in  Form  von  Ansammlungen  kleiner  und  groBer  Tropfen  ohne  Beziehung 
zu  den  GefaBen  und  an  anderen  Stellen  wieder  als  massenhafte  Tropfen 
von  verschiedener  GroBe.  Von  diesen  groBen  Massen  unterscheiden  wir 
verschiedene  Stadien.  Einzelne  bestehen  aus  dunkelrot  gefarbten  Gly- 
kogenkiigelchen  auf  einem  Hintergrund  von  blaBrosarot  gefarbter  form- 
loser  Substanz,  wahrend  andere  als  grofie,  gleichmaBig  leuchtende  rote 
Massen  ohne  bestimmte  innere  Struktur  erscheinen.  (Vgl.  die  Glykogen- 
herde  in  Fallen  3  und  5.)  Nach  Behandlung  mit  Speichel  sind  die 
roten  Glykogen  massen  nicht  mehr  zu  sehen  und  es  bleibt  der  blaBrote 
formlose  Hintergrund  iibrig. 

Fall  11.  In  diesem  Fall  sehen  wir  das  Glykogen  in  alien  Hirn- 
teilen.  In  der  Grofihirnrinde  findet  sich  das  Glykogen  in  groBen  und 
kleinen  Tropfen  dicht  verstaubt  im  ganzen  Gewebe  nnd  stets  am  dichtesten 
in  der  Tiefe  der  Furchen.  Die  Tropfen  liegen  frei  im  Gewebe,  die 
groBten  hauptsachlich  in  den  Lymphraumen  und  auch  um  die  Gliazellen 
herum  (Tafel  IV,  Fig.  5).  Haufig  aber  sind  groBe  Tropfen  zweifellos  in  den 
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Gliazelleibem  zu  sehen  und  in  anderen  ist  das  Zellprotaplasma  diffus, 
blaB  bis  leuchtend  rot  gefarbt,  ohne  deutliche  Tropfenbildung,  so  daft 
es  scheint,  als  ob  das  Glykogen  im  Zellsaft  gelost  sei.  Manche  grofie 
und  mittelgroBe  Pyramidenzellen  zeigen  einen  Glykogeninhalt  und  zvvar 
erscheint  es  diffus  verteilt  im  Zellprotoplasma  in  dem  basalen  Teil  der 
Zellen  und  in  den  protaplasmatischen  Fortsatzen.  Die  Markleiste  dagegen 
laBt  nur  einige  Tropfen  sehen  meistenteils  den  GefaBen  entlang. 

Das  Kleinhirn  enthalt  auch  viel  Glykogen,  doch  verhaltnismaBig 
weniger  als  das  Groflhirn,  und  findet  es  sich  hier  in  feinen  Tropfen. 
Man  sieht  es  besonders  auffallend  in  der  Schicht  der  PuRKiNJEschen 
Zellen,  und  die  Tropfen  erscheinen  gleichsam  in  den  protaplasmatischen 
Fortsatzen  der  PuRKiNJEschen  Zellen  liegend.  Nahert  man  sich  der 
Oberflache,  wo  diese  Fortsatze  weniger  zahlreich  sind,  so  wird  die  Zahl 
der  Glykogentropfen  immer  geringer.  In  den  Leibern  der  PuKiNJEschen 
Zellen  selbst  hingegen  ist  keine  Spur  Glykogen  vorhanden.  Die  Korner- 
schicht  ist  auch  mit  vielen,  sehr  feinen  Glykogentropfen  durchsetzt  und 
die  Markleiste  lafit  ein  ahnliches  Bild  sehen,  doch  findet  sich  hier  ver- 
haltnismaBig  mehr  Glykogen  als  im  Mark  des  GroBhirns. 

In  dem  verlangerten  Mark  ist  das  Glykogen  in  sehr  reichlicher 
Menge  vorhanden  und  zwar  besonders  in  der  grauen  Substanz.  Das 
dorsale  Grau  und  auffallenderweise  der  Hypoklossuskern  zeigen  viele 
feine  und  grobere  Glykogentropfen,  die  zum  Teil  frei  im  Gewebe  liegen, 
zum  Teil  aber  in  den  Glia-  und  Ganglienzellen.  An  einzelnen  Stellen 
ist  das  freiliegende  Glykogen  zusammengeordnet  und  es  findet  sich  als 
kompakte  Anhaufungen  von  verschiedener  GroBe  oder  in  Form  massiger 
Klumpen,  wie  sie  schon  vorher  beschrieben  worden  sind.  Der  Vagus- 
kern  enthalt  auch  viel  Glykogen  extrazellular  und  diffus  in  den  Zell- 
leibern.  Die  graue  Substanz  der  unteren  Oliven  ist  umringt  von  einer 
Schicht  von  Glykogentropfen,  die  so  dicht  aneinander  liegen,  daB  man 
schon  makroskopisch  das  Olivengrau  von  den  nebenliegenden  Strukturen 
durch  ein  rotes  Band  abgegrenzt  sieht,  wahrend  in  dem  Kern  selbst  die 
Tropfen  viel  weniger  zahlreich  sind.  Der  Nucleus  arcuatus  internus 
erscheint  ganz  rot  durch  die  vielen  feinen  Glykogentropfen,  welche  inner- 
halb  und  aufierhalb  der  Gliazellen  liegen.  Die  weiBe  Substanz  ist  stets 
weniger  glykogenreich  als  die  graue  und  man  sieht  das  Glykogen  hier 
nur  als  Tropfen  in  den  Gliazellen  auftreten;  auch  in  den  protoplas- 
matischen  Fortsatzen  derselben  und  in  den  perivaskularen  Lymphraumen 
ist  es  gelegen.  In  der  Substantia  reticularis  findet  sich  das  Glykogen 
nur  in  dem  Gliaretikulum. 


Karzinom. 

Fall  12.  Es  handelt  sich  hier  urn  das  Gehirn  einer  38  jahrigen 
karzinomkranken  Frau,  die  in  schwerer  Kachexie  gestorben  ist.  Im 
Grofihirn  ist  kein  Glyogen  vorhanden  und  im  Kleinhirn  nur  eine  sehr 
geringe  Spur;  es  findet  sich  hier  in  Tropfen  von  verschiedener  GroBe, 
radiar  in  der  Molekularschicht  angeordnet.    Die  Mehrzahl  dieser  Tropfen 
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ist  wahrscheinlich  an  den  protoplasmatischen  Fortsatzen  der  PuRKiNJEschen 
Zellen  abgelagert,  weniger  in  den  Lymphscheiden  der  kleineren  GefaBe. 
Kein  Glykogen  in  den  Glia-  oder  Ganglienzellen  nachzuweisen. 

In  der  Medulla  oblongata  sieht  man  etwas  Glykogen  in  den 
Hypoglossuskernen,  und  zwar  in  Form  von  Tropfen  von  verschiedener 
Grofie,  die  unregelmafiig  im  Gewebe  zerstreut  sind  und  die  Neigung 
zeigen,  sich  urn  einzelne  Gliazellen  zu  lagern.  In  einzelnen  Zellen  dieses 
Kernes  kommt  das  Glykogen  diffus  in  den  Zelleibern  vor.  Die  iibrige 
graue  Substanz  enthalt  auch  stellenweise  eine  geringe  Menge  Glykogen- 
tropfen.    Die  weifie  Substanz  erscheint  glykogenfrei. 


Hirntumor. 

Fall  13.  Es  handelt  sich  urn  ein  grofies  Gliom,  welches  fast  eine 
ganze  Hemisphere  durchwachsen  hatte.  In  den  gesunden  GroBhirnteilen 
ist  meistentels  kein  Glykogen  vorhanden,  in  anderen  Teilen  sind  hier 
und  da  kleine  Ansammlungen  von  sehr  feinkornigem  Glykogen  in  der 
Rinde  zu  sehen.  Diese  finden  sich  in  der  Tiefe  einzelncr  Furchen;  die 
kleinsten  Tropfen  liegen  stets  frei  im  Gewebe  und  zwar  immer  am  dich- 
testen  um  die  GefiiBe  herum.    Das  Kleinhirn  ist  glykogenfrei. 

Im  Gliom  selbst  haben  wir  ein  sehr  interessantes  Bild.  In  der 
Mitte,  da  wo  die  Tumorzellen  zugrunde  gehen  und  die  Geschwulst  zu 
erweichen  beginnt,  sieht  man  fast  all  die  degenerierten  Zellen  mit  Glykogen- 
tropfen  beladen.  Wo  der  AbbauprozeB  am  starksten  entwickelt  ist,  be- 
stehen  die  Zellen  nur  aus  einem  blaBrot  gefarbten  Zelleib,  in  welchem 
kleine  und  grofie  Glykogen  tropfen  eingeschlossen  sind,  aus  einer  ge- 
schrumpften  unregelmafiig  gestalteten  Zellmembran,  welche  dicht  mit 
kleinen  Glykogen  tropfen  beladen  ist,  und  aus  einem  degenerierten  Kern, 
in  welchem  ein  oder  zwei  groBe  Glykogenkugelchen  zu  sehen  sind.  An 
derGrenze  der  Erweichung  sind  mehrere  Zellen  mit  gut  erhaltenen  Kernen, 
aber  stark  gequollenen  Zelleibern  zu  sehen,  die  sich  diffus  rot  farben, 
ohne  Tropfenbildung  aufzuweisen;  nach  Behandlung  mit  Speichel  schwindet 
der  rosarote  Ton  dieser  Zellen  genau  so,  wie  dieses  beim  Glykogen 
stattfindet.  In  den  erweichten  Stellen  finden  sich  auch  freiliegende 
grofie  und  mittelgroBe  Glykogenkugelchen  (Tafel  IV,  Fig.  6). 

In  demjenigen  Tumorteil,  in  dem  die  Zellen  noch  frisch  und  in 
Wucherung  begriffen  aussehen,  sieht  man  das  Glykogen  nur  in  den 
Lymphraumen  einzelner  Gefafie.  Es  scheint  mir,  daB,  wenn  die  Tumor- 
zellen zugrunde  gehen,  es  zuerst  im  Zelleib  auftritt.  Er  beginnt  sich 
mit  Glykogen  anzufiillen.  Mit  der  Zunahme  des  Glykogens  degeneriert 
der  Kern  und  zerfallt;  spater  gelangt  das  Glykogen  aus  den  Zellen 
und  ins  Gewebe  und  wird  mit  dem  Lymphstrom  fortgeschwemmt.  In 
der  noch  erhaltenen  Gmfihirnrinde,  welche  an  der  Tumorgrenze  gelegen 
ist,  findet  sich  gleich  aufierhalb  der  Tumorgrenze  ein  dichter  Wall  von 
feinkornigem  Glykogen  frei  im  Gewebe  und  besonders  in  den  Lymph- 
raumen. 
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Progressive  Paralyse. 

Von  dieser  Krankheit  sind  acht  Falle  untersucht  worden;  dar- 
unter  enthalten  funf  Glykogen,  wahrend  die  anderen  drei  glykogen- 
frei  sind. 

Fall  14.  Es  handelt  sich  hier  urn  einen  Mann,  der  an  schwerer 
vorgeschrittener  Paralyse  mit  wiederholten  Anfallen  gelitten  hat.  Monate- 
lang  vor  dem  Tode  lag  er  tief  verblodet.  Das  Gehirn  gab  makroskopisch 
ein  typisches  Paralysebild  mit  starker  Atrophie,  besonders  im  Stirnhirn. 

Das  ganze  Gehirn  zeigte  sich  dicht  von  Glykogen  durchsetzt,  besonders 
aber  das  GroJBhirn.  Hier  ist  die  Rinde  und  das  Mark  mit  grofien  und 
kleinen  Glykogentropfen  bestaubt.  Dieselben  liegen  groBtenteils  frei  im 
Gewebe  und  in  den  Lymphraumen;  es  enthalten  aber  auch  manche 
Gliazellen  grofie  Glykogentropfen  und  -kugelchen  (Tafel  V,  Fig.  1). 
In  den  tiefen  Schichten  der  Rinde  sieht  man  einzelne  gequollene  Glia- 
zellen mit  diffusem  Glykogeninhalt;  aber  die  Ganglienzellen  sind,  obschon 
sehr  verandert,  samtlich  glykogenfrei.  Man  bemerkt  keinen  Unterschied 
in  dem  Glykogengehalt  zwischen  der  Frontal-  und  Parietalgegend. 

Im  Kleinhirn  ist  das  Glykogen  in  geringer  Menge  vorhanden  und 
zwar  nicht  allein  in  dem  Zwischengewebe,  in  den  perivaskularen  Raumen 
und  in  einzelnen  Gliazellen,  sondern  auch  in  den  protoplasmatischen 
Fortsatzen  der  PuRKiNJEschen  Zellen.  Die  Tropfen  liegen  in  diesen 
Fortsatzen  in  so  reichlicher  Menge,  dafi  man  sie  oft  weit  verfolgen  kann 
wegen  ihrer  leuchtend  roten  Tropfchen  (Tafel  V,  Fig.  2).  In  ihren 
Zelleibern  haben  die  PuRKiNJEschen  Zellen  kein  Glykogen.  In  der 
Kornerschicht  und  dem  Mark  des  Kleinhirns  sind  Glykogentropfen  auch 
vorhanden,  aber  nirgens  so  zahlreich  wie  im  GroShirn.  In  der  Medulla 
oblongata  findet  sich  das  Glykogen  in  derselben  Form  wie  in  den  anderen 
Hirnteilen,  aber  in  geringer  Menge,  auch  sind  die  einzelnen  Tropfen 
meistenteils  grofier. 

Fall  15.  Das  Gehirn  stammt  von  einem  Paralytiker,  der  5  Tage 
lang  sehr  erregt  gewesen  war  und  dann  nach  einem  2  tagigen  tiefen 
Koma  gestorben  ist.  In  cliesem  Grofihim  ist  eine  geringe  Spur  Glykogen 
vorhanden  und  zwar  in  sehr  feinen  Tropfen  in  der  aufieren  molekularen 
Schicht  der  Rinde.  Es  liegt  extrazellular  im  Gewebe,  meistenteils  in 
der  Nahe  der  GefaBe.  Kleinhirn  und  verlangertes  Mark  erscheinen 
glykogenfrei. 

Fall  16.  Das  Gehirn  stammt  von  einer  an  einer  schweren  akuten 
Paralyse  erkrankten  Frau  und  zeigt  eine  geringe  Atrophie  und  erhebliche 
Infiltration.  Das  Glykogen  findet  sich  in  der  oberen  Halfte  der  Rinde 
in  der  Form  von  Anhaufungen  ziemlich  grower  Tropfen,  die  haufig  urn 
einzelne  Gliazellen  herumliegen.  Man  sieht  die  Tropfen  am  zahlreichsten 
nicht  wie  in  anderen  Fallen  in  der  Tiefe  der  Rinde,  sondern  im  Gegen- 
teil  an  der  Oberflache  der  Windungen.  Die  Glia-  und  Ganglienzellen 
sind  anscheinend  nicht  glykogenhaltig,  doch  haben  einige  Gliazellen 
Glykogenkugelchen  fest  an  ihrer  Oberflache  angelagert.  Im  Kleinhirn 
ist  auch  eine  Spur  Glykogen  zu  sehen  und   zwar  als  Ansammlungen 
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kleiner  Tropfen,  die  frei  im  Gewebe  an  einzelnen  Stellen  unter  der 
Pia  liegen. 

Fall  17.  In  diesem  Hirn  kommt  das  Glykogen  in  besonderer 
Weise  vor  und  in  gewohnlichen  feinen  Glykogen staubchen  sind  nicht 
zu  sehen.  Im  Grofihirn  ist  es  nur  an  und  in  grofien  Pyramidenzellen 
vorhanden  und  am  besten  ist  es  in  den  vorderen  Zentralwindungen 
zu  sehen.  Die  BETZschen  Zellen  erscheinen  gequollen,  ihre  tigroide 
Substanz  ist  verschwunden  und  ihre  Kerne  sind  pathologisch  ver- 
andert.  Manche  dieser  Zellen  haben  einen  blaBroten  Ton  angenommen 
durch  das  geloste  Glykogen  und  an  ihrer  Basis  und  in  den  protoplas- 
matischen  Fortsatzen  anderer  Zellen  sehen  wir  grofie  Glykogen  tropfen 
abgelagert.  Es  ist  sehr  schwierig  festzustellen,  ob  diese  Kugelchen  intra- 
oder  extrazellular  liegen ;  manche  sind  sicher  extrazellular,  aber  andere 
konnen  ebenso  gut  in  den  Zellen  sein  (Tafel  V,  Fig.  4).  Einzelne 
grofie  Pyramidenzellen  des  Stirnhirns  lassen  ein  ahnliches,  aber  nicht  so 
dentliches  Bild  sehen.    Im  Kleinhirn  ist  keine  Spur  Glykogen  vorhanden. 

Aufierdem  sieht  man  das  Glykogen  nur  in  den  verdickten  Ge- 
fafien  der  Pia.  Es  findet  sich  in  den  groBen  und  mittelgrofien  GefilBen 
und  zwar  als  Tropfen  in  den  Muskelzellen  der  Media  in  den  beiden 
Schichten,  der  langs-  und  querverlaufenden  (Tafel  V,  Fig.  3). 

Fall  18.  Dieses  Grofi-  und  Kleinhirn  sind  beide  glykogenfrei 
und  nur  in  der  Medulla  ist  Glykogen  zu  sehen.  Die  beiden  Nuclei 
graciles  sind  dicht  bestiiubt  mit  Glykogen  tropfen,  welche  toils  frei  im 
Gewebe  liegen,  stellen  weise  aber  auch  zu  Massen  oder  grofieren  Klumpen 
angesammelt  auftreten,  wie  es  schon  bei  der  Beschreibung  der  Glykogen- 
herde  in  anderen  Fallen  geschildert  wurde.  AuBer  dem  Nucleus  gracilis 
findet  sich  das  Glykogen  nirgends  in  der  Medulla;  Corpora  amylacea 
sind  dagegen  iiberall  sehr  zahlreich  vorhanden. 

Lues. 

Fall  19.  Das  Gehirn  ist  mit  der  Diagnose  „frische  Syphilis"  uns 
vom  pathologi sehen  Institut  iiberlassen  worden.  Es  hatte  eine  sekundare 
Hautsyphilis  bestanden.  Der  Kranke  war  plotzlich  gestorben,  die  Ur- 
sache  des  Todes  wurde  durch  die  Sektion  nicht  geklart.  Nervose  Er- 
scheinungen  bestanden  nicht  vor  dem  Tode.  Wesentliche  Veranderungen, 
besonders  solche,  welche  fur  irgendeine  Form  der  Hirnsyphilis  charak- 
teristisch  gewesen  waren,  liefien  sich  im  zentralen  Nervensystem  nicht 
feststellen.  Dagegen  fand  sich  eine  Anhaufung  von  Lymphozyten-  und 
Plasmazellen  mafiigen  Grades  in  den  Meningen.  Das  Glykogen  fand 
sich  hier  wie  in  keinem  anderen  Fall  in  solch  grower  Menge,  dafi  die 
Rinde  schon  makroskopisch  leuchtendrot  gefarbt  erscheint.  Die  ganze 
Rinde  ist  sehr  dicht  von  Glykogentropfen  durchsetzt,  die  meistens  extra- 
zellular liegen.  Um  die  Gefafie  sind  die  Tropfen  grofier  und  zahlreicher 
als  im  Zwischengewebe  und  die  grofiten  liegen  in  den  perivaskuliiren 
Raumen.  Auch  um  manche  Gliazellen  sind  viele  grofie  Tropfen  ange- 
sammelt und  einzelne  *von  ihnen  liegen  sicher  in  den  Zelleibern  und  den 
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protoplasmatischen  Fortsatzen  (Tafel  IV,  Fig.  7).  Das  Grofihirnmark 
dagegen  ist  iiberall  glykogenfrei  ebenso  die  Ganglienzellen. 

Im  Kleinhirn  finden  sich  die  Glykogentropfen  am  zahlreichsten 
im  Mark  und  in  der  Kornerschicht,  wo  sie  in  fast  ebenso  grower  Menge 
wie  in  der  Grofihirnrinde  auftreten,  auch  die  perivaskularen  Raume  ent- 
halten  hier  eine  Anzahl  solcher  Tropfen.  Die  Kornerschicht  ist  regel- 
maBig  durchsetzt  von  sehr  kleinen  Tropfen,  ebenso  auch  die  Schicht  der 
PuRKiNJEschen  Zellen,  doch  sind  in  letzterer  die  Zelleiber  und  deren 
Fortsatze  immer  glykogenfrei. 

Das  dorsale  Grau  der  Medulla  enthalt  viel  Glykogen  und  zwar 
staubformig  verteilt  mit  besonderer  Anhaufung  urn  die  GefaBe.  Meisten- 
teils  liegt  es  hier  frei  im  Gewebe,  doch  einzelne  Gliazellen  enthalten  auch 
einige  Tropfen.  Ganglienzellen  enthalten  kein  Glykogen.  Besonders  auf- 
fallend  angehauft  liegen  die  Glykogentropfen  in  der  Olivengegend,  wo 
sie  als  schmales  rotes  Band  das  Olivengrau  von  der  weifien  Substanz  ab- 
grenzen.  Diese  Tropfen  finden  sich  alle  extrazellular.  Nur  in  geringer 
Menge  kommt  das  Glykogen  in  der  Markleiste  vor  (Pyramidenbahnen, 
Schleife),  wo  es  sich  besonders  in  den  GefaBraumen,  stellenweise  auch 
in  dem  benachbarten  Gewebe  findet. 

Fall  20.  In  diesem  GroBhirn,  das  von  einem  Falle  von  Meningo- 
encephalitis syphilitica  stammt.  kommt  das  Glykogen  in  kleiner  Menge  vor 
und  zwar  als  Tropfen  in  der  oberflachlichen  Schicht  der  Rinde.  Die 
Tropfen  finden  sich  fast  ausschlieSlich  in  Gliazellen  und  deren  proto- 
plasmatischen Fortsatzen  und  Fasern.  Einzelne  Gliazelleiber  erscheinen 
wie  voll  gestopft  mit  grofien  Glykogenkiigelchen  und  manche  kleine 
Tropfen  sind  linienweise  angeordnet,  als  ob  sie  in  Gliafasern  gelagert 
seien.  Die  grofien  Tropfenansammlungen,  die  in  anderen  Fallen  um  die 
Gefafie  auftreten,  fehlen  in  diesem  Falle  vollstandig.  Die  basalen 
Ganglien  und  das  Kleinhirn  sind  glykogenfrei.  Zwei  andere  Falle  von 
meningomyelitischer  Lues  fallen  ganz  negativ  aus. 

Alkoholisches  Delirium. 

Von  dieser  Krankheitsform  haben  wir  vier  Falle  untersucht, 
von  denen  zwei  glykogen haltig  und  zwei  glykogenfrei  sind. 

Fall  21.  In  diesem  Fall  findet  sich  das  Glykogen  nur  in  dem 
Grofih  irn  und  es  kommt  in  der  Rinde  in  derselben  Weise  vor,  wie  in 
der  Mehrzahl  der  anderen  Falle,  d.  h.  tropfen  weise  in  der  Rinde,  frei 
im  Gewebe  liegend,  mit  der  Neigung,  sich  um  die  Gefafie  zu  sammeln. 
Ein  Unterschied  besteht  aber  darin,  dafi  die  Tropfen  hier  am  zahlreichsten 
nicht  in  der  oberflachlichen  Schicht,  sondern  in  dem  mittleren  Drittel  der 
Rinde  auftreten,  wahrend  das  untere  und  obere  Drittel  glykogenfrei  sind. 
Die  Stirnhirnrinde  enthalt  weniger  Glykogen  als  die  Zentralwindungen, 
doch  ist  es  in  derselben  Weise  angeordnet.  Glia-  und  Ganglienzellen 
und  auch  das  Kleinhirn  sind  nicht  glykogenhaltig.  Medulla  wurde  nicht 
untersucht. 


Histologische  und  histopathologische  ArDciten.    6.  Band.   1.  Hett 
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Fall  22.  Es  handelte  sich  h  ier  um  einen  Mann,  der  an  Delirium 
tremens  gestorben  ist.  Die  anatomische  Diagnose  nach  der  Sektion  war: 
Chronischer  Alkoholismus  und  braune  Degeneration  der  Myokards.  Das 
Glykogen  findet  sich  im  Gehirn  uberall  in  reichlicher  Menge.  In  der 
Briicke  sieht  man  es  nur  in  dem  dorsalen  Grau  und  zwar  tropfenweise 
zerstreut  im  Gewebe,  nicht  aber  in  den  Zellen.  Im  Kleinhirn  sind 
Glykogen tropf en  im  Mark  und  in  der  Rinde  vorbanden.  Sie  liegen 
uberall  frei,  unmet  zahlreicher  um  die  GefaSe  herum  und  nie  intracellular. 
In  der  molckuliiren  Schicht  kommen  sie  am  haufigsten  unmittelbar  unter 
der  Pia  vor.  Sie  sind  regelmaBig  in  der  Richtung  der  GefaBe  angeordnet. 
Die  Verteilung  des  Glykogens  ist  hier  nicht  uberall  gleich;  manche 
Stellen  enthalten  mehr  davon  als  andere. 

Im  Grofihirn  dagegen  findet  sich  das  Glykogen  nur  in  der  Rinde 
und  besonders  in  der  oberflachlichen  Schicht,  wo  es  in  feinen  Tropfen 
und  stets  extrazellular  liegt.  In  den  tieferen  Rindenschichten  ist  weniger 
Glykogen  zu  sehen  und  das  Mark  ist  glykogen  frei.  In  den  grofien  Ge- 
fafien  der  Rinde  sieht  man  Glykogen  in  den  Muskelzellen  der  Media 
in  gleicher  Weise  wie  das  bei  den  PiagefalBen  des  Falles  17  beschrieben 
wurde;  hier  aber  enthalten  die  GefaBe  der  Pia  kein  Glykogen. 

Uramie. 

Von  drei  Fallen  zeigt  einer  einen  positiven  Befund. 

Fall  23.  Das  Gehirn  stammt  von  einer  Frau,  die  an  Uramie  mit 
hemiplegischen  Erscheinungen  gestorben  ist;  bei  der  Sektion  wurde  keine 
Hirnlasion  gefunden.  Das  Glykogen  liegt  bier  in  sehr  geringer  Menge 
nur  in  der  Rinde  der  Zentralwindungen  und  zwar  in  der  Tiefe  der 
Furchen  und  noch  sparlicher  erscheint  es  im  Linsenkern.  Es  findet 
sich  in  der  Form  sehr  feiner  Tropfen  frei  im  Gewebe  und  nirgends  in 
den  Glia-  oder  Ganglienzellen.  Das  Kleinhirn  ist  glykogenfrei.  Die 
Medulla  wurde  nicht  untersucht. 

Glykogenfrei  erwies  sich  das  Gehirn  bei  manisch-depressivem 
Irresein  —  2  Falle;  Katatonie  —  1  Fall;  senile  Demenz  —  4  Falle; 
Epilepsie  —  1  Fall;  Arteriosklerose  —  1  Fall;  Morphinismus  — 
2  Falle;  Eklampsie  —  1  Fall;  tuberkulose  Meningitis  —  1  Fall 
und  tuberkulose  Meningitis  bei  einem  Paralytiker  —  1  Fall.  Andere 
Krankheitsformen  gaben  teil  weise  positive  Befunde  und  zwar:  Para- 
lyse —  3  negative  gegen  5  positive  Falle;  Lues  cerebri  —  2  nega- 
tive und  2  positive  Falle;  alkoholisches  Delirium  —  2  negative, 
2  positive  und  Uramie  —  2  negative  gegen  einen  positiven. 

Vorkommen  des  Glykogens  bei  verschiedenen  Experimenten  an  Tieren. 

Fur  vergleichende  Zwecke  sind  experimentelle  Untersuchungen 
an  14  Tieren  angestellt  worden  —  13  Kaninchen  und  1  Meerschweinchen ; 
nur  in  zwei  Fallen  fand  sich  das  Glykogen  im  Gehirn.  Einmal  fand 
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sich  dasselbe  bei  einem  Kaninchen,  bei  dem  kunstlich  durch  ein 
Schadelloch  im  GroBhirn  eine  herdformige  Zerstorung  der  Rinde 
mit  einem  Messer  erzeugt  worden  war.  Nach  3  Tagen  wurde  das 
Tier  dann  durch  Ausblutung  getotet  und  das  Gehirn  darauf  in  ge- 
wohnlicher  Weise  untersucht. 

Der  Herd  enthalt  auBer  den  Geweberesten  viele  groBe  Gitter- 
zellen  und  audi  manche  polynukleare  Leukozyten,  in  deren  Zelleibern 
sich  viel  feinkorniges  Glykogen  findet.  In  den  tiefer  gelegenen 
Teilen  des  Herdes  sieht  man  einzelne  Fettkornchenzellen  mit  groBen 
und  kleinen  Glykogentropfchen  aufier  den  Fettropfchen  und  auch 
einzelne  gefarbte  Granula,  von  derselben  Farbe  wie  die  Leukozyten- 
kerne.  Es  scheint  mir  demnach  moglich,  daB  das  Glykogen  in  diesen 
Gitterzellen  aus  den  zugrunde  gegangenen  glykogenhaltigen  Leuko- 
zyten stammt,  die  von  den  Gitterzellen  aufgenommen  worden  sind. 
Die  normale  GroBhirnrinde,  sowie  auch  das  Kleinhirn  und  die  Medulla 
finden  sich  hier  glykogenfrei.  Drei  andere  Kaninchen,  die  in  der- 
selben Weise  behandelt  und  nach  7  bzw.  14  und  21  Tagen  ge- 
totet wurden,  lassen  im  Gehirn  und  im  Erweichungsherd  kein  Gly- 
kogen erkennen,  abgesehen  von  einigen  Tropfen  in  einzelnen  poly- 
nuklearen  Leukozyten. 

In  einem  anderen  Falle  handelt  es  sich  um  ein  Kaninchen,  bei  dem 
eine  kiinstliche  Meningitis  durch  Staphylokokkeninfektion  erzeugt  war, 
der  das  Versuchstier  nach  einer  Woche  erlag.  Das  Gehirn  zeigte 
eine  sehr  starke  Affektion  der  Meningen  und  eine  oberflachliche 
Enzephalitis  unter  den  entzundeten  Hauten.  Hier  findet  sich  im 
Gehirn  sowie  in  der  Glia  zahlreiche  polynukleare  Leukozyten  mit 
reichlichem  Glykogen  und  auch  einzelne  mesodermale  Kornchenzellen 
mit  groBen  Glykogentropfen  in  ihren  Leibern;  es  ist  jedoch  hier 
nicht  so  wahrscheinlich,  wie  in  dem  vorigen  Falle,  daB  das  Glykogen 
aus  den  aufgenommenen  Leukozyten  stammt.  Nirgends  ist  das 
Glykogen  frei  im  Gewebe  zu  sehen,  auch  nicht  in  den  Glia-  oder 
Ganglienzellen. 

In  der  Kleinhirnrinde  sieht  man  an  bestimmten  Stellen,  ohne 
Verhaltnis  zur  Intensitat  der  daruberliegenden  meningealen  Ent- 
zimdung,  das  Glykogen  tropfenweise  im  Gewebe,  wie  es  auch  beim 
Menschen  beschrieben  worden  ist.  Das  Gewebe  ist  mit  feinen 
Glykogentropfen  bestaubt  bis  an  das  Mark  heran  und  die  Tropfen 
liegen  alle  extrazellular  mit  einer  Neigung,  sich  um  die  GefaBe  und 
die  (iliazellen  zu  sammeln;  die  Gliazellen  selbst  sind  nicht  glykogen- 
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haltig.  Milz  und  Nieren  dieses  Kaninchens  finden  sich  vollig 
glykogenfrei. 

Leider  ist  es  nicht  gelungen,  bei  anderen  Kaninchen  Sepsis 
zu  erzeugen  und  es  fehlte  mir  an  Zeit,  weiter  in  dieser  Richtung 
zu  forschen. 

Von  den  ubrigen  Experimenten  am  Tier,  wo  es  nicht  gelang 
Glykogen  im  Gehirn  nachzuweisen,  seien  bloB  erwahnt  ein  Kaninchen 
mit  Alkoholvergiftung,  ein  Meerschweinchen  mit  Bleivergiftung,  drei 
Kaninchen  mit  akuter  und  chronischer  Chloroformvergiftung  und 
nocli  drei  mit  Chloralhydratvergiftung,  die  nach  7  bzw.  10  und 
14  Tagen  zugrunde  gegangen  waren. 

Wenn  man  noch  einmal  kurz  das  Resultat  der  vorliegenden 
Untersuchungen  zusammenfaBt,  so  ergibt  sich,  dafi  sich  ganz  be- 
stimmte  Regeln  fiir  das  Auftreten  des  Glykogens  im  Gehirn  noch 
nicht  aufstellen  lassen.  Normalerweise  ist  das  Gehirn  jedenfalls  bis 
auf  die  Leukozyten  der  GefaJBe  glykogenfrei.  Unter  pathologischen 
Verhaltnissen  ist  sein  Auftreten  durchaus  keine  regelmaBige  Er- 
scheinung.  Die  rein  toxischen  Falle  erwiesen  sich  haufig  glykogen- 
frei. So  fanden  wir  z.  B.  kein  Glykogen  im  Gehirn  bei  chronischem 
Morphinismus  und  Eklampsie  beim  Menschen  und  bei  Alkohol-,  Blei-, 
Chloroform-  und  Chloralvergiftung  bei  Tieren.  Dagegen  zeigten  sich 
von  vier  Fallen  an  alkoholischem  Delirium  zwei  positiv  und  zwei 
negativ  bezuglich  des  Glykogenbefundes.  Das  gleiche  gilt  auch  von 
der  Uramie  mit  einem  positiven  und  zwei  negativen  Befunden. 
Glykogenfrei  erscheint  auch  das  Gehirn  beim  manisch-depressiven 
Irresein,  Katatonie,  Epilepsie,  senile  Demenz  unci  Arteriosklerose. 
Paralyse  und  Hirnlues  nehmen  hier  eine  Zwischenstellung  ein,  da 
sie  in  62,5  bzw.  50  %  der  Falle  einen  positiven  Glykogenbefund 
ergeben.  Auch  bei  der  Paralyse  und  Hirnlues  lafit  sich  nicht  ohne 
weiteres  aus  dem  klinischen  Bilde  ein  SchluB  daraus  machen,  welche 
besondere  Zustande  etwa  das  Auftreten  des  Glykogens  veranlassen. 
So  fanden  sich  sehr  akut  verlaufene  und  sehr  chronische,  tief  ver- 
blodete  in  schwerem  Koma  oder  an  gehauften  Anfallen  gestorbene 
Falle  von  Paralyse  glykogenhaltig  oder  glykogenfrei. 

Unter  den  Formen,  bei  welchen  der  Glykogenbefund  im  Gehirn 
positiv  war,  sehen  wir  in  erster  Reihe  die  infektiosen  Krankheiten 
stehen;  Typhus,  Influenza,  allgemeine  Sepsis,  Erysipel  und  gonor- 
rhoische  Sepsis.    Dann  ware   als  positiv   eine  Karzinomkachexie 
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zu  erwahnen.  Das  Gehirn  bei  diabetischein  Koma  ist  nach  unseren 
und  anderen  Untersuchungen  stets  glykogenhaltig.  Tuberkulose 
niramt  eine  etwas  ungeklarte  Stellung  ein.  Obwohl  es  sich  hier  urn 
eine  infektiose  Krankheit  handelt,  waren  zwei  Gehirne,  von  denen 
das  eine  sogar  mit  einer  tuberkulosen  Meningitis  behaftet  war,  gly- 
kogenfrei.  Es  ist  ubrigens  von  anderer  Seite  schon  Glykogen  im 
Gehirn  bei  miliarer  Tuberkulose,  in  Form  feiner  Stabchen  auftretend, 
beschrieben  worden. 

Jedenfalls  mttssen  wir  also  in  dem  Glykogen  einen  fur  das 
zentrale  Nervensystem  ausgesprochenen  pathologischen  Stoff  sehen, 
den  wir  am  haufigsten  bei  Deliranten  und  Komatosen  verschiedener 
Atiologie  antreffen. 

Es  entsteht  nun  die  Frage,  ob  es  durch  pathologische  Prozesse 
im  Gehirn  selbst  entsteht  oder  in  anderen  Organen  gebildet  und 
auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  in  das  Nervengewebe  eingeschleppt 
wird.  Die  eigenartige  Verteilung  des  Glykogens  im  Gehirn,  sowie 
Beschrankung  auf  die  Rinde  des  GroBhirns  und  hauptsachlich  die 
oberen  Rindenschichten,  das  reichliche  Auftreten  in  der  grauen  Sub- 
stanz  des  Kleinhirns  und  des  verlangerten  Markes  scheint  gegen 
die  letztere  Auffassung  zu  sprechen  und  die  Meinung  zu  stutzen, 
daB  es  durch  pathologische  Einwirkungen  in  den  grauen  oder  ganglien- 
zellenhaltigen  Teilen  des  Gehirns  gebildet  wird. 

Vielleicht  ist  das  Vorhandensein  des  Glykogens  im  Gehirn  auf 
eine  Storung  der  Zellernahrung,  d.  h.  eine  Stoffwechselstorung  zuriick- 
zufiihren.  DaB  die  Gliazellen  eine  bedeutungsvolle  Rolle  in  der  Er- 
nahrung  der  Ganglienzellen  spielen,  ist  schon  lange  bekannt  und  des- 
wegen  ist  wohl  auch  das  Glykogen  so  haufig  in  den  Gliazellen  und  in  ihrer 
Nahe  zu  sehen.  Bei  den  leichteren  Storungen,  wo  sehr  wenig  Glykogen 
frei  im  Gewebe  zu  sehen  ist,  ist  es  wohl  denkbar,  daB  es  in  den 
Gliazellen  gebildet  wurde.  Es  flieBt  dann  mit  der  Lymphe  zusammen 
nach  den  GefaBen  zu  und  wird  dann  durch  den  Lymphstrom  in  den 
GefaBlymphraumen  weggefuhrt;  daher  finden  wir  die  Glykogen tropfen 
immer  am  zahlreichsten  urn  die  GefaBe  und  in  ihren  Lymphraumen. 
Daftir  sprechen  auch  sehr  die  Bilder  in  dem  Falle  von  Hirntumor 
(Fall  13);  denn  hier,  wo  die  Gliazellen  in  der  Mitte  des  Tumors 
durch  Ernahrungsstorungen  zugrunde  gehen,  fiillen  sie  sich  erst  mit 
Glykogen,  das  spater  tropfenformig  in  dem  erweichten  Gewebe  liegt. 
Auch  in  den  Lymphraumen  einzelner  GefaBe  der  nicht  glykogen- 
haltigen  Tumorteile  sehen  wir  zahlreiche  Glykogentropfen,  wahrend 
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das  benachbarte  Gewebe  vollig  glykogenfrei  ist.  Diese  GefaBe  fiihren 
hochstwahrscheinlich  das  gebildete  Glykogen  von  den  degenerierten 
Stellen  durch  den  Lymphstrom  weg. 

In  anderen  Fallen,  wo  das  Glykogen  in  noch  groBerer  Menge 
vorkommt,  findet  es  sich  in  groBen  Tropfen  um  die  Gliazellen,  dicht 
an  die  Zellmenibran  derselben  angelagert  oder  in  dem  Zelleib  selbst 
eingeschlossen.  Auch  gibt  es  Falle,  wo  das  Glykogen  diffus  in  den 
Zellen  liegt,  als  wenn  es  in  dem  Zellprotoplasma  gelost  ware.  Das- 
selbe  Bild  ist,  wenn  auch  selten,  an  Ganglienzellen  zu  sehen  und 
zwar  besonders  in  den  BETzschen  Pyramidenzellen  und  den  mo- 
torischen  Zellen  der  Medulla. 

Im  Kleinhirn  ist  das  Glykogen  nicht  so  haufig  vorhanden  wie 
in  dem  GroBhirn,  doch  kommt  es  in  fast  derselben  Weise  vor.  In 
der  Kleinhirnrinde  sieht  man  es  hauptsachlich  nicht  in  den  ober- 
flachlichen  Schichten,  sondern  am  dichtesten  in  den  unteren,  um  die 
PuRKiNjEschen  Zellen  herum  und  an  oder  in  ihren  Fortsatzen. 
Auch  enthalt  das  Kleinhirnmark  verhaltnismaBig  viel  mehr  Glykogen 
als  dasjenige  des  GroBhirns. 

Im  verlangerten  Mark  ist  die  Sache  noch  schwieriger  zu  deuten. 
Wenn  das  Glykogen  tropfenweise  frei  im  Gewebe,  in  den  Gliazellen, 
um  die  GefaBe  und  in  ihren  Lymphraumen  und  sogar  in  den 
motorischen  Zellen  liegt,  so  stimmt  dieses  mit  dem  gewohnlichen 
Befund  in  der  GroBhirnrinde  uberein  und  hangt  wahrscheinlich  mit 
denselben  Vorgangen  zusammen  (Stoffwechselstorung).  Wie  der 
dicke  Saum  von  Glykogentropfen,  den  wir  in  einzelnen  Fallen  um 
das  ganze  Olivengrau  sehen,  zu  erklaren  ist,  wahrend  das  Grau  selbst 
sich  vollig  glykogenfrei  erweist,  und  die  groBen,]  massigen  Klumpen, 
die  in  anderen  Fallen  in  dem  dorsalen  Grau  und  besonders  in  den 
Kernen  der  Hinterstrange  vorhanden  sind,  ist  nicht  leicht  zu  sagen. 

Jedenfalls  werden  sich  zunachst  noch  weitere  Untersuchungen 
an  einem  groBeren  Material  mit  der  Frage  zu  beschaftigen  haben, 
ob  sich  Beziehungen  zwischen  bestimmten  Zustandsbildern  (deliriosen, 
komatosen  Symptomenkomplexen  usw.)  und  dem  Auftreten,  vielleicht 
auch  der  Lokalisation  des  Glykogens  im  zentralen  Nervengewebe 
nachweisen  lassen. 

Wenn  man  die  ungeheuren  Mengen  des  Glykogens  sieht,  die 
sich  gelegentlich  in  der  Hirnrinde  finden,  wird  es  schwer  die 
Vermutung  von  sich  zu  weisen,  dafi  ihm  nicht  eine  erhebliche  Be- 
deutung  in  der  Pathogenese  solcher  Zustandsbilder  zukommen  diirfte. 
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Tafelerklarungen. 


Alle  Bilder  sind  nach  Zeiss,  homogene  Immersion  1,30,  Okular  4 
gezeichnet.  Farbung  Kaliumkarmin  nach  Best  mit  Vorfiirbung  in 
BoHMERschen  Hematoxylin.    Einschlufi  in  Balsam. 

Tafel  IV. 

Kiirzungen:  cap  Kapillare,  gaz  Ganglinzelle,  glh  Glykogenherd,  glz  Glia- 

zelle,  k  Kornerzelle  des  Kleinhirns. 

Fig.  1.  Eine  faserbildende  Gliazelle,  mit  Glykogentropfcn  in  den 
Fasern  und  dem  Zelleib;  aus  der  Grofihirnrinde,  Fall  3  (Influenza). 

Fig.  2.  Ansammlungen  von  Glykogentropfen  in  dem  dorsalen 
Grau  der  Medulla  desselben  Falles.  Anfangsstadien  der  „Glykogenherde" 
(s.  Fig.  4). 

Fig.  3.  Motorische  Zelle  aus  dem  Fazialiskern  desselben  Falles; 
Glykogen  diffus  in  dem  Zellprotoplasma  und  viele  Glykogentrdpfchen  in 
der  Umgebung. 

Fig.  4.  Grofie  Glykogentropfen  in  dem  Fasciculus  gracilis  der 
Medulla,  Fall  5  (Sepsis).    Spatere  Stadien  der  „Glykogenherde". 

Fig.  5.  GroBhirnrinde  mit  einem  Kapillare,  Fall  11  (diabe- 
tisches  Koma). 

Fig.  6.    Mitte  der  erweichten  Stelle  des  Glioms,  Fall  13. 
Fig.  7.    Grofihirnrinde,  Fall  19  (Hirnlues). 

Tafel  V. 

Fig.  1.  GroJBhirnrinde,  Fall  14  (Paralyse).  Die  urn  die  Glia- 
zellen  angehauften  Glykogenkornchen  liegen  wie  in  nicht  sichtbare  Fort- 
satze  von  Astrozyten  eingelagert. 

Fig.  2.  Kleinhirnrinde  desselben  Falles  mit  Spitzenfortsatz  einer 
PuilKINJEschen  Zelle,  deren  Zelleib  nicht  im  Schnitt  gelegen  ist.  Der 
Spitzenfortsatz  wird  hauptsachlich  durch  die  leuchtendrot  gefarbten  Gly- 
kogentropfchen sichtbar. 

Fig.  3.  Mittelgrofies  Gefafi  der  Pia,  Fall  17  (Paralyse).  Glyko- 
gentropfen in  den  Muskelzellen  der  Media. 

Fig.  4.  Vier  BETZsche  Pyramidenzellen  von  der  Rinde  der  vorderen 
Zentralwindung  desselben  Falles.  Die  reichlich  eingelagerten  lipoiden 
Stoffe  treten  durch  ihre  blaBgelbe  Farbung  hervor. 


Aus  dem  anatomischen  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 
in  Miinchen  (Prof.  A.  Alzheimer). 


Die  Abbauerscheinungen  bei  Tabes  dorsalis. 

Von  A.  Faworsky. 

Privatdozent  der  Noutopathologio  an  der  Kaiscrliehon  Universitiit  zu  Kazan  (RuBland). 

(Mit  Tafel  VI— VIII.) 


Bis  vor  knrzem  war  das  Interesse  der  Forscher  beim  Studium 
des  Zentralnervensystems  bei  Tabes  dorsalis  hauptsachlich  auf  die 
Veranderungen  der  Leitungsbahnen  gerichtet.  Was  die  dabei  auf- 
tretenden  feinen  histologischen  Prozesse  und  speziell  die  Abbau- 
erscheinungen anbelangt,  so  wurde  denselben  wenig  Aufmerksamkeit 
geschenkt,  weshalb  sie  bis  zum  heutigen  Tage  beinahe  unaufgeklart 
geblieben  sind.  In  der  Literatur  finden  wir  bei  Homen*)  Angaben, 
daB  im  Initialstadium  von  Tabes  dorsalis  Schwellung  und  Zerfall 
der  Nervenfasern  beobachtet  werden,  wobei  an  den  betreffenden 
Stellen  die  Anzahl  der  Kornchenzellen  sowohl  in  der  Umgebung  der 
GefaBe  als  auch  neben  den  zerfallenden  Nervenfasern  und  in  den 
Lticken  des  Nervengewebes  etwas  groBer  wird;  man  findet  auch  ein- 
zelne  Leukozyten.  Zum  SchluB  des  Zerfalles  und  der  darauffolgen- 
den  Resorption  der  Nervenfasern  entwickelt  sich  allmahlich  eine  nur 
sehr  geringe  Reaktion  seitens  der  Neuroglia,  die  sich  in  Schwellung 
der  Zellen,  in  geringer  VergroBerung  derselben,  sowie  auch  in 
schwacher  VergroBerung  und  Verdickung  der  Gliafasern  auBert. 
Beim  oben  erwahnten  Autor  finden  wir  keinerlei  Angaben  dariiber, 
wie  der  Zerfall  des  Nervengewebes  vor  sich  geht  und  welche  Be- 
ziehungen  die  Zellelemente  des  interstitiellen  Gewebes  zu  den  zer- 
fallenden Nervenfasern  haben. 

*)  Homen,  Strang-  und  Systemerkrankungen  des  Riickenmarks.  Tabes 
dorsalis.  Handbuch  der  Patbologiscben  Anatomie  des  Nervonsystems  v.  Flatau 
und  Jacobsohn,  1904,  Bd.  II,  S.  893. 
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Schroder*)  fand  bei  der  Untersuchung  eines  frischen  Falles 
von  Tabes  dorsalis  und  vier  alteren  Ursprungs,  nach  den  Methoden 
von  Marchi,  Nissl  und  Weigert,  in  der  Pia  Infiltration  mit 
Lymphozyten,  Plasma-  und  Mastzellen.  Dieselbe  Infiltration  bestand 
auch  in  den  lymphatischen  Hiillen  der  Gefafie  des  ganzen  Quer- 
durchmessers  des  Riickenmarks.  Im  ektodermalen  Gewebe  konnte  er 
freiliegende  Plasmazellen  und  Lymphozyten  nieraals  nachweisen;  in  den 
Gefafiwanden  fand  er  aufierdem  sehr  wenig  Leukozyten  und  Kornchen- 
zellen  (im  frischen  Fall).  Damit  werden  auch  die  in  der  Literatur 
vorhandenen  sparlichen  Angaben  iiber  die  histologischen  Prozesse 
bei  Tabes  dorsalis  erschopft.  Die  neuesten  feineren  Untersuchungs- 
methoden  des  Nervensystems  geben  die  Moglichkeit,  dieses  Gebiet 
aufzuklaren. 

Mein  Material  bestand  aus  acht  Fallen,  in  denen  intra  vitam 
die  Diagnose  auf  Tabes  dorsalis  gestellt  worden  war:  drei  Falle 
davon  gehoren  der  Universitatsklinik  zu  Kasan  (RuBland)  an  (Direktor 
Prof.  Darkschewitsch),  und  ftinf  Falle  wurden  mir  in  liebens- 
wiirdigster  Weise  von  Prof.  A.  Alzheimer  zur  Verfugung  gestellt; 
zwei  Falle  von  Tabes  dorsalis  waren  alteren  Ursprungs,  die  ubrigen 
waren  frisch.  Ein  alter  Tabesfall  mit  totaler  Atrophie  des  N.  opticus 
hatte  einen  Verlauf  von  20  Jahren,  ein  anderer  war  von  achtjahriger 
Dauer. 

Das  Material  wurde  teilweise  in  Formol,  teilweise  in  Weigerts 
Gliabeize  +  Formol,  teilweise  endlich  in  96%igem  Alkohol  gehartet. 
Aus  den  in  den  beiden  erstgenannten  Flussigkeiten  fixierten  Stiickchen 
wurden  mit  dem  Gefriermikrotom  ungefahr  10  /u  dicke  Schnitte  an- 
gefertigt  und  nach  den  Methoden  von  Herxheimer,  Mann  und 
Mallory  gefarbt,  und  zwar  ging  das  ganze  Verfahren  in  der  Weise 
vor  sich,  wie  es  von  Prof.  Alzheimer**)  beschrieben  worden  ist 
und  in  seinem  Laboratorium  zur  Anwendung  kommt.  Die  in  Alkohol 
geharteten  und  in  Photoxylin  eingebetteten  Sttickchen  wurden  mit 
Toluidinblau  nach  Nissl  gefarbt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Praparaten  aus  ver- 
schiedenen  Abschnitten  des  Riickenmarks  zeigte,  dafl  alle  unsere 

*)  Schroder,  Ein  Beitrag  zur  Histopathologie  der  Tabes  dorsalis.  Zen- 
tralbl.  f.  Nervenheilkunde  u.  Psychiatrie,  1906,  S.  585. 

**)  A.  Alzheimer,  Beitrage  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia 
und  ihre  Beziehungen  zu  den  Abbauvorgangen  im  Nervengewebe.  Histologische 
und  bistopathologische  Arbeiten  von  Nissl  und  A.  Alzheimer,  Bd.IlI,  H.  3,  S.  401. 
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Falle,  dem  Charakter  des  in  ihnen  vor  sich  gehenden  Abbaues  nach, 
in  zwei  mehr  oder  weniger  bestimmte  Gruppen  eingeteilt  werden 
konnen,  unabhangig  von  der  Dauer  des  Krankheitsverlaufes.  Zur 
ersten  Gruppe  gehoren  zwei  Falle:  ein  frischerer  und  ein  alter 
Tabesfall.  In  beiden  Fallen  sieht  man  an  Praparaten,  die  mit 
Scharlachrot  nach  Herxheimer  gefarbt  sind,  eine  groBe  Anzahl  Zellen, 
welche  mit  Fettropfchen  gefiillt  und  in  dem  einen,  frischeren  Fall 
in  der  Wurzelgegend  der  Hinterstrange  gelegen  sind,  im  anderen, 
alteren  Tabesfall  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  lateralen  Ge- 
bietes  der  Hinterstrange.  Dabei  sammelt  sich  das  Fett  im  letzteren 
Falle  in  Form  von  Anhaufungen  hauptsachlich  in  der  Nahe  der  Ge- 
faBe und  in  deren  Hiillen.  Ebensolche  grofie  Fetthaufen  sieht  man 
audi  urn  die  GefaBe  herum  im  ganzen  Verlauf  der  Hinterstrange 
des  zweiten  Falles.  In  dem  ersten,  frischeren  Fall  kann  man  an 
Stellen  der  starksten  Veranderung  der  Nervenfasern  an  Querschnitten 
deutlich  sehen,  daB  kleine  Gliazellen  in  den  Markscheiden  liegen 
und  in  ihrem  Protoplasma  zahlreiche  kleine  und  grobe  Fettropfen 
enthalten  (s.  Tafel  VI,  Fig.  2, 3, 4).  In  den  zwischen  den  Markscheiden 
liegenden  groBeren  Gliazellen,  nehmen  diese  Tropfen  an  Zahl  und 
GroBe  zu  und  fiillen  sehr  haufig  die  ganze  Zelle  aus  (s.  Tafel  VI,  Fig.  5). 
Dabei  verliert  der  Zellkern  nicht  selten  sein  Farbungsvermogen  und 
fSllt  allmahlich  dem  Zerfall  anheim.  In  der  Nahe  der  GefaBe  ver- 
wandeln  sich  die  Gliazellen  in  echte  Fettkugeln.  Besonders  groB 
sind  letztere  im  alteren  Tabesfall.  Hier  sieht  man  nicht  selten,  wie 
einzelne  Tropfchen  zu  einem  groBen,  die  ganze  Zelle  einnehmenden 
Tropfen  konfluieren.  Derartige  Kugeln  sind  im  adventitiellen  Raume 
sichtbar  (s.  Tafel  VI,  Fig.  1).  Nicht  nur  in  den  Zellen  der  Adventitia, 
sondern  auch  in  denen  des  GefaBendothels  trifft  man,  besonders  im 
alten  Falle,  sehr  zahlreiche  Fettropfen,  zuweilen  sieht  man  auch 
kleine  Fettropfchen,  die  im  Nervengewebe  frei  zu  liegen  scheinen. 

An  Praparaten,  die  nach  Mann  und  Mallory  gefarbt  sind, 
kann  man  sich  uberzeugen,  daB  an  den  Stellen  der  Anhaufungen 
von  Fettropfen  die  Markscheiden  verandert  sind.  Sie  zerf alien  und 
erscheinen  in  Form  kleiner  oder  groBer,  korniger  oder  mehr schich tiger 
Kugeln,  die  sich  rot  oder  gelblich  farben  lassen.  Hin  und  wieder 
bemerkt  man  in  derartigen  Kugeln  glanzende  rote  Tropfen. 

Die  Achsenzylinder  sind  ebenfalls  verandert;  sie  zeigen  mehr 
oder  weniger  gleichmaBige  Schwellung  entweder  auf  einer  groBen 
Strecke  oder  nur  stellenweise,  wobei  der  Achsenzylinder  ein  spindel- 
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formiges  Aussehen  erhalt.  Der  so  veranderte  Achsenzylinder  farbt  sich 
nicht  gleichmaBig,  und  zwar:  stellenweise  leicht  hellblau,  stellenweise 
aber  dunkelblau,  so  dafi  der  gefarbte  Achsenzylinder  ein  quasi  marmor- 
artiges  Aussehen  aufweist  (s.  Tafel  VI,  Fig.  6).  Zuweilen  sieht  man  ko- 
lossale  Anschwellung  des  Achsenzylinders  auf  einer  begrenzten  Strecke, 
wobei  derselbe  entweder  feinkornige  oder  homogene  Struktur  zeigt 
und  sich  hellblau  bis  intensiv  blau  farbt  (s.  Tafel  VI,  Fig.  9,  10).  Ob- 
gleich  auch  die  iibrigen  Achsenzylinder  nicht  gequollen  erscheinen, 
nehmen  sie  doch  glanzendrote  Farbe  an  und  weisen  nicht  selten 
feinkornige  Struktur  auf.  Ziemlich  Mufig  kann  man  beobachten, 
wie  die  Farbe  des  in  kleine  Korner  zerfallenden  Achsenzylinders 
von  blau  in  dunkelrot,  darauf  aber  in  intensives  Rot  allmahlich  tiber- 
geht.  Einige  der  Achsenzylinder  erscheinen  stark  gewunden  (s. 
Tafel  VI,  Fig.  7),  zuweilen  sind  sie  an  ihren  Enden  in  Form  einer 
Perlschnur  aufgetrieben,  die  in  einzelne  Perlen  zerfallen  kann. 

Sehr  deutlich  kann  man  ferner  sehen,  daB  in  die  veranderten 
Markscheiden  oder  in  den  Achsenzylinder  kleine  Gliazellen  eindringen 
(Tafel  VI,  Fig.  11),  welche  hier  nicht  selten  zugrunde  gehen,  nach- 
dem  sie  kleine  Stiickchen  der  Markscheide,  die  sich  rot  oder  gelblich 
farben,  aufgenommen  haben.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  geht 
von  blaulich  in  homogen  hellblau  oder  ins  rotliche  iiber;  in  dem- 
selben  treten  Vakuolen  auf;  der  Kern  nimmt  entweder  eine  intensiv 
blaue  oder  blaurote  oder  endlich  glanzendrote  Farbe  an  (Tafel  VI, 
Fig.  12,  13,  15).  Im  weiteren  Stadium  zerfallt  der  Kern  in  einzelne 
blaue  oder  rote  Schollen  (Karyorhexis)  (Tafel  VI,  Fig.  14),  nicht 
selten  auch  das  Protoplasma  in  einzelne  Fragmente  und  vermengt  sich 
mit  den  Resten  der  Markscheide  und  des  Achsenzylinders  (Tafel  VI, 
Fig.  lQgk). 

Die  so  zugrunde  gegangene  Gliazelle  mit  den  Resten  der 
Markscheide  wird  allmahlich  von  einer  anderen,  hierher  eingedrungenen 
Gliazelle  umringt,  die  einen  unregelmaBig  konturierten,  sich  braun- 
lich  farbenden  Kern  und  ein  blaugefarbtes  Protoplasma  enthiilt. 
Zuweilen  weist  eine  derartige  Zelle  ganz  deutliche  Gitterstruktur 
auf  (Gitterzellen)  (Tafel  VI,  Fig.  16;  Tafel  VII,  Fig.  26 gl).  Nur 
selten  gelingt  es  zu  verfolgen,  wie  eine  solche  Zelle  vom  Anfang 
des  Zerfalles  der  Markscheide  an  in  dieselbe  eindringt  und  Par- 
tikelchen  derselben  in  sich  aufnimmt.  Neben  dem  beschriebenen 
ProzeB  kann  man  an  den  iibrigen  Nervenfasern  einen  anderen  wahr- 
nehmen,  und  zwar:  die  in  die  zerfallende  Nervenfaser  eindiingenden 
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Gliazellen  fliefien  in  eine  zusanmien  und  bilden  einen  Myelophagen 
mit  mehreren  Kernen  und  mit  feinkornigem  Protoplasma,  welches 
intensiv  blaue  Farbe  annimrat  (Tafel  VI,  Fig.  20,  21  mlp).  Eine  der- 
artige  Zelle  ninimt  in  sich  Partikelchen  der  veranderten  Markscheide 
und  des  Achsenzylinders  auf.  Da  ein  Teil  der  in  diesem  Myelo- 
phagen gelegenen  lipoiden  Produkte  der  Markscheide  augenschein- 
lich  unter  der  Einwirkung  von  Alkohol  gelost  wird,  bilden  sich  ira 
Myelophagen  grofie  Vakuolen,  in  denen  sich  Reste  dieser  lipoiden 
Stoffe  befinden,  die  Ubergangsfarben  —  von  gelblich  bis  rot  — 
aufweisen  (Tafel  VI,  Fig.  20,  22,  23;  Tafel  VII,  Fig.  25  msch). 
Haufig  sieht  man,  daB  ein  derartiger  Myelophage  einen  in  Zerfall 
begriffenen  Achsenzylinder  phagozytiert  (s.  Tafel  VI,  Fig.  23),  zu- 
weilen  aber  denselben  auf  einer  groBen  Strecke  in  Form  eines  Arm- 
bandes  umgibt  (s.  Tafel  VII,  Fig.  24).  Stellenweise  enthalt  ein 
soldier  Myelophage  Teile  eines  veranderten  gewundenen  Achsen- 
zylinders (s.  Tafel  VI,  Fig.  22).  Es  ist  uns  nicht  gelungen,  in 
unseren  Fallen  festzustellen,  unter  welchen  Bedingungen  die  Bildung 
der  Myelophagen  zustande  kommt  und  durch  welche  Veranderungen 
der  Markscheide  oder  des  Achsenzylinders  die  positive  Chemotaxis 
in  bezug  auf  die  Myelophagen  hervorgerufen  wird. 

Der  weitere  Verlauf  der  Abbauvorgange  steht  augenscheinlich 
im  Zusammenhange  mit  der  Anwesenheit  von  Gitterzellen,  die  in 
groBer  Menge  zwischen  den  Nervenfasern  liegen,  verschiedene  GroBe 
aufweisen  und  nicht  selten  zwei  Kerne  tragen.  Sie  enthalten  haufig 
Reste  der  lipoiden  Produkte,  die  gelblichrote  oder  rote  Farbe  an- 
nehmen.  Je  naher  zu  den  Gefafien,  desto  groBer  wird  die  Anzahl 
dieser  Zellen;  nicht  selten  lagern  sie  sich  kettenformig  und  enthalten 
groBe  Mengen  lipoider  Stoffe  (Tafel  VII,  Fig.  26).  Zwischen  ihnen 
trifft  man  hier  und  da  zerfallende  Zellen,  die  einen  roten  Kern  und 
ein  mit  roten  Kornchen  versehenes  Protoplasma  tragen  (Tafel  VI, 
Fig.  18).  Im  perivaskularen  Raume  ist  die  Zahl  der  Kornchenzellen 
und  der  Abbauprodukte  verhaltnismaBig  sehr  gering;  nur  selten 
findet  man  hier  zugrunde  gegangene  Gliazellen. 

Die  lymphatischen  Hiillen  der  Adventitia  hingegen  sind  beinahe 
vollstiiiidig  mit  Kornchenzellen  ausgefiillt,  welche  groBe  Mengen 
lipoider  Produkte  enthalten.  Mitten  unter  ihnen  trifft  man  audi 
Myelophagen,  die  ebenfalls  von  lipoiden  Substanzen  vollstiiiidig  aus- 
gefiillt sind.  Man  gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  die  Abbau- 
produkte des  Nervengewebes,  die  (lurch  die  gliosen  Kornchenzellen 
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dem  perivaskularen  Raum  zugefiihrt  worden  sind,  im  letzteren,  wenn 
auch  teilweise,  in  solche  Stoffe  verwandelt  werden,  welche  sich  mit 
den  von  uns  angewandten  Methoden  nicht  farben  lassen,  von  den 
Kornchenzellen  der  Adventitia  jedoch  aufgenommen,  dutch  dieselben 
in  andere  Produkte  umgewandelt  werden,  welche  die  Farbung  gut 
annehmen.  So  stellen  wir  uns  im  allgemeinen  den  Verlauf  der 
Abbauvorgange  dieser  Gruppe  vor,  welcher  zu  dem  sogenannten 
ektodermalen  Typus  (nach  Schroder)  gerechnet  werden  kann. 
Aufier  den  beschriebenen  Abbauprodukten,  die  man  an  den  nach 
Mann  und  Mallory  gefarbten  Praparaten  verfolgen  kann,  trifft  man 
haufig  noch  besondere  homogene  Gebilde,  die  sich  vorzugsweise  um 
die  GefaBe  herum  lagern.  Sie  erscheinen  in  Form  von  mitein- 
ander  verbundenen  Perlen  und  Schollen  verschiedener  GroBe  und 
nehmen  meistenteils  dunkelblaue  oder  blaurote  Farbe  an,  zuweilen 
jedoch  lassen  sie  sich  auch  hellrot  farben  (s.  Tafel  VII,  Fig.  33,  34). 
Was  die  Genese  dieser  Gebilde  anbelangt,  so  bleibt  sie  bis  zum 
heutigen  Tage  unaufgeklart.  Anfangs  konnte  man  annehmen,  daB  sie 
veranderte  geschwollene  Achsenzylinder  darstellen,  jedoch  die  genaue 
Untersuchung  zeigte,  daB  sie  sich  von  den  letzteren  stark  unterscheiden, 
und  zwar  durch  ihre  Farbung  und  ihr  homogenes  Aussehen.  Ferner 
waren  wir  nicht  imstande,  den  Zusammenhang  dieser  Gebilde  mit 
den  Achsenzylindern  zu  konstatieren ;  im  Gegenteil  sieht  man  nicht 
selten,  wie  ein  derartiges  Gebilde  zwischen  Nervenfasern  mit  wenig 
veranderten  Achsenzylindern  gelegen  ist.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
daB  sie  sich  sovvohl  morphologisch,  als  auch  in  bezug  auf  die  Farbung 
scharf  von  den  Amyloidkorperchen  unterscheiden.  Letztere  werden 
hier  in  groBer  Menge  vorgefunden  und  haben  im  Vergleich  zu  den 
erwahnten  Gebilden  ein  ganz  anderes  Aussehen.  Die  Amyloid- 
korperchen haben  runde  oder  etwas  langliche  Form,  nehmen  nach 
Mann  und  Mallory  hellblaue  bis  dunkelblaue  Farbe  an  und  haben 
ein  dunkles  oder  helles  Zentrum;  auBerdem  sind  sie  haufig  von  einer 
hellroten  schmalen  Zone  gliosen  Gewebes  umgeben.  Nichts  derartiges 
sehen  wir  in  den  von  uns  beschriebenen  Gebilden.  Der  Umstand, 
daB  letztere  sich  am  haufigsten  in  der  Nahe  der  GefaBe  lagern,  gibt 
uns  einiges  Recht,  die  Vermutung  auszusprechen,  daB  sie  zur 
Gruppe  besonderer,  aus  der  Gewebsflussigkeit  ausgefallener  Stoff- 
wechselprodukte  gehoren. 

An  Praparaten,  die  in  Alkohol  gehartet  und  mit  Toluidinblau 
(Ludwigshafen)  gefarbt  sind,  findet  man  noch  groBe  Korner  runder, 
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langlicher  oder  unregelmaBiger  Form,  die  sich  kettenformig  oder  in 
Haufen  lagern,  welche  raiteinander  mittels  feiner  Stiickchen  der- 
selben  Substanz  vereinigt  sind  und  diffus  blaue  Farbe  annehmen 
(s.  Tafel  VII,  Fig.  31,  32).  Sie  liegen  frei  im  Gewebe  oder  in  der 
Nahe  der  GefaBe  oder  zuweilen  in  groBen  Gliazellen;  ihrer 
Form  und  Farbung  nach  unterscheiden  sie  sich  von  den  oben  be- 
schriebenen  Abbauprodukten.  Sie  farben  sich  nur  blau,  ihre  Grofie 
ist  bedeutend  geringer  als  die  der  Perlen,  aus  denen  die  erst- 
erwahnten  Gebilde  zusammengesetzt  sind.  Es  ist  recht  schwer,  die 
Genese  dieser  Korner  festzustellen.  Augenscheinlich  gehoren  sie  in 
die  Gruppe  der  basophilen  Abbauprodukte  (Alzheimer).  AuBer 
diesen  Gebilden  fanden  vvir  zuweilen  Gliazellen,  welche  die  von  Reich 
beschriebenen  7i-Granula  enthielten,  die  sich  metachromatisch  farben 
und  von  Alzheimer  als  basophil-metachromatische  Abbauprodukte 
bezeichnet  worden  sind. 

Ferner  konnte  man  nicht  selten  in  der  Adventitia  der 
GefaBe  Zellen  finden,  die  mit  griin  gefarbtem  Fett  angefiillt  sind 
(s.  Tafel  VII,  Fig.  29,  30);  ebensolche  Zellen  trifft  man  auch  in 
der  Pia. 

AuBerdem  war  die  Pia  mater  in  unseren  beiden  Fallen,  be- 
sonders  im  frischen  Fall,  von  Lymphozyten  und  Plasmazellen  in- 
filtriert;  viele  der  letzteren  weisen  Degenerationserscheinungen  auf. 
Mitten  unter  ihnen  kann  man  Zellen  bemerken,  welche  nur  eine  spar- 
liche  Menge  Protoplasma,  das  sich  metachromatisch  farbt,  enthalten 
und  ein  blaulichgrtines  Zentrum  auf  weisen;  diese  Zellen  sind  von 
Perusini*)  beschrieben  (s.  Tafel  VII,  Fig.  28).  Die  Plasmazellen 
liegen  ebenfalls  um  die  GefaBe  herum,  die  das  Rtickenmark  vasku- 
larisieren.  Im  Nervengewebe  selbst  kommen  sie  nur  sehr  selten  vor. 
Im  alten  Tabesfalle  konnte  man  zuweilen  degenerierte  Plasmazellen 
in  der  Nahe  der  GefaBe  sehen,  welche  Zellen  einige  runde  hellrote 
Zysten  erkennen  lieBen,  die  von  Perusini  beschrieben  sind  („Cysto- 
plasmatozyta")  (s.  Tafel  VII,  Fig.  27). 

Wir  gehen  jetzt  zur  Beschreibung  der  zweiten  Gruppe  von 
Fallen  iiber.  Hierher  gehoren  ein  alter  und  fiinf  verhaltnismaBig 
frische  Falle.  In  samtlichen  Fallen  dieser  Gruppe  gelingt  es  nicht, 
an  den  Praparaten,  die  mit  Scharlach  nach  Herxheimer  gefarbt 
sind,  Fett  zu  entdecken.  Nur  selten  trifft  man  in  den  Hinterstrangen 

*)  PicRUSiNr,  Sopra  speciali  cellule  degli  infiltrati  nel  sistema  nervoso 
centrale.    Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  Vol.  XXXVI,  fasc.  IV. 
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Gliazellen  mit  sehr  kleinen  Fettropfen.  Ebensolche  kleine  Kugelchen 
kommen  zuweilen  in  den  Zellen  der  Gefafiadventitia  oder  -intima 
zur  Beobachtung. 

An  den  nach  Mann  gefarbten  Praparaten  sieht  man  bei  schwacher 
VergroBerung,  daB  in  alien  Fallen  der  Sitz  des  Prozesses  die  Hinter- 
strange  sind,  und  zwar  in  zwei  Fallen  ist  es  hauptsachlich  die  Wurzel- 
gegend,  in  vier  sind  dieselben  in  ihrem  ganzen  Verlauf  beinahe 
gleichmaBig  befallen.  AuBerdem  beobachtet  man  fast  in  alien  Fallen 
schwach  ausgesprochene  Veranderungen  audi  in  den  Seitenstrangen. 
Bei  mikroskopischer  Untersuchung  von  Praparaten,  die  sowohl  nach 
Mann  als  auch  nach  Mallory  gefarbt  sind,  fallt  besonders  an 
Langsschnitten  die  fast  totale  Veranderung  samtlicher  Achsenzylinder 
ins  Auge.  Sie  erscheinen  groBtenteils  gleichmaBig  geschwollen  und 
farben  sich  entweder  intensiv  blau  oder  hellrot.  Nicht  selten 
beobachtet  man,  daB  ein  und  derselbe  Achsenzylinder  auf  eine 
Strecke  sich  blau,  auf  der  anderen  aber  sich  hellrot  farben  laBt. 
Die  veranderten  Achsenzylinder  haben  entweder  homogenes  oder 
korniges  Aussehen  (s.  Tafel  VII,  Fig.  35).  Zuweilen  sieht  man  ganz 
deutlich,  daB  die  peripheren  Teile  des  Achsenzylinders  spindelformig 
gequollen  sind,  wahrend  die  zentralen  Partien  unverandert  bleiben 
(Tafel  VII,  Fig.  36).  Es  muB  bemerkt  werden,  daB  in  alien  Fallen  dieser 
Gruppe  die  Anzahl  der  hellroten  Achsenzylinder  besonders  groB  ist 
im  Vergleich  zu  den  Fallen  der  ersten  Gruppe.  In  einigen  Fallen  haben 
fast  alle  hellroten  Achsenzylinder  homogenes  Aussehen  und  er- 
scheinen stark  gewunden.  Im  Gegensatz  zu  den  Achsenzylindern 
sind  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Markscheiden  hier  bei  weitem 
nicht  so  scharf  ausgesprochen ,  wie  an  Praparaten  der  ersten 
Gruppe.  Hier  wird  ein  so  starker  und  grober  Zerfall  derselben 
nicht  beobachtet,  wie  in  den  Fallen  der  ersten  Gruppe.  Hin  und 
wieder  findet  man  hier  Fasern,  deren  Markscheide  in  einzelne, 
sich  rot  farbende  Kugeln  zerfallt.  Im  allgemeinen  erscheinen 
die  Markscheiden  an  vielen  Stellen  ihres  Verlaufes  wie  ge- 
schmolzen.  Nicht  selten  sieht  man  an  diesen  Stellen  nur  breite 
Schlingen  aus  sparlichen  Resten  der  Markscheide,  zuweilen  aber  ver- 
lauft  hier  ein  Achsenzylinder,  der  der  Markscheide  vollkommen  ent- 
behrt.  An  Praparaten  aus  einigen  Fallen  trifft  man  oft  Nerven- 
fasern,  an  denen  man  deutlich  erkennen  kann,  daB  ihre  Markscheide 
etwas  geschwollen  ist  und  entweder  leicht  gelblichrosa  oder  kaum 
bemerkbar  gelb  gefarbt  erscheint.    Zum  Unterschied  von  den  Pra- 

Hiatologische  und  histopathologische  Arbeiten.  6.  Band.   1.  Heft.  6 
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paraten  der  ersten  Gruppe  lafit  sich  liier  das  Eindringen  kleiner 
Gliazellen  nicht  verfolgen.  Anstelle  dieser  Zellen  erscheint  hier  ein 
neues  Element  —  die  sogenannten  amoboiden  Gliazellen,  die 
von  Alzheimer  beschrieben  worden  sind.  Sie  weisen  hier  ver- 
schiedene  Form  und  GroBe  auf,  angefangen  von  kleinen,  runden  bis 
groBen  mit  Auslaufern.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  farbt  sich 
nach  Mann  blaulich-grun,  ihr  kleiner  Kern  —  blau  mit  einem  Stich 
ins  braunliche  (s.  Tafel  VII,  Fig.  37,  38).  Sie  lagern  sich  zwischen 
den  Nervenfasern,  denselben  fest  anliegend,  und  bilden  fur  sich  in 
der  Markscheide  eine  Art  Nische.  An  den  Stellen,  wo  diese  Zellen 
den  Nervenfasern  anliegen,  schwindet  die  Markscheide  allmahlich 
ganz  und  bildet  Hohlen,  von  denen  oben  gesprochen  war.  Im 
Protoplasma  der  Zellen  gelingt  es  jedoch  nicht,  irgendwelche  Ein- 
schliisse  von  Resten  der  Markscheide  oder  des  Achsenzylinders  nach- 
zu weisen.  Augenscheinlich  wird  die  Nervenfaser,  wie  darauf  Alz- 
heimer hingewiesen  hat,  unter  dem  EinfluB  der  Zellen  geschmolzen 
und  die  dabei  entstandenen  Produkte  von  denselben  assimiliert.  Im 
weiteren  Stadium  des  Lebens  dieser  Zellen  konstatieren  wir  in  ihrem 
Protoplasma  die  Bildung  von  sich  blau  farbenden,  zuerst  kleinen, 
darauf  groBen  Granula(sogenannteMetliylblaugranula  nach  Alzheimer) 
(s.  Tafel  VII,  Fig.  39,  40),  wobei  in  diesem  letzten  Fall  ihr  Kern 
homogen  wird  und  sich  leicht  rotlich  farbt,  um  denselben  herum 
aber  sich  nicht  selten  eine  helle  Zone  bildet.  Zum  SchluB  zerfallt 
die  Zelle  und  von  ihr  bleibt  nur  ein  Haufen  Korner  mit  Resten  des 
Kernes  zuriick.  Derartige  zerfallende  Zellen  trifft  man  haufig  in 
der  Nahe  der  GefaBe  und  nicht  selten  im  perivaskularen  Raume. 
Hier  sieht  man  in  denselben  zuweilen  kleine  rotliche  Fettpartikelchen 
eingesprengt.  Die  beim  Zerfall  der  amoboiden  Zellen  freiwerdenden 
Stoffe  erreichen  augenscheinlich  die  lymphatischen  Raume  der  Blut- 
gefaJBe,  wo  sie  von  den  Zellen  der  Adventitia  aufgenommen  und 
(lurch  dieselben  in  lipoide  Produkte  umgewandelt  werden,  die  dann 
an  Praparaten,  welche  mit  Toluidinblau  (Ludwigshafen)  gefarbt  sind, 
in  Form  grunlicher  Ablagerungen  zum  Vorschein  treten  (s.  Tafel  VIII, 
Fig.  50).  Kornchenzellen  und  Myelophagen  sieht  man  an  diesen 
Praparaten  gar  nicht.  Somit  verlaufen  in  dieser  Gruppe  von  Fallen 
die  Abbauvorgange  nach  dem  Typus,  welcher  von  Alzheimer  be- 
schrieben und  als  Typus  der  amoboiden  Zellen  bezeichnet 
worden  ist. 
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AuBerdem  fallt  an  Praparaten  dieser  Gruppe  an  Stellen  der 
Degenerationserscheinungen  der  Nervenfasern  eine  groBe  Menge  der 
von  Alzheimer  beschriebenen,  sogenannten  Fullkorperchen  ins  Auge, 
die  in  Form  von  Schollen  verschiedener  GroBe  und  Struktur  er- 
scheinen  und  blaue  Farbe  annehmen  (s.  Tafel  VIII,  Fig.  49).  Sie 
lagern  sich  langs  den  Nervenfasern,  wobei  die  perivaskularen  Raume 
nicht  selten  von  ihnen  vollkommen  ausgefiillt  werden.  An  Stellen, 
wo  sich  die  Fullkorperchen  ansammeln,  sind  Gliafasern  nicht  sicht- 
bar.  Letztere  erscheinen  wieder  nur  dort,  wo  Fiillkorperchen  fehlen. 
Dieser  Umstand  bestatigt  in  vollem  MaBe  Alzheimers  Anschauung, 
daft  die  Fullkorperchen  an  sich  nichts  anderes  darstellen,  als  ge- 
quollene  Gliafasern. 

Ferner  finden  wir  hier  sehr  zahlreiche  Amyloidkorper,  die  im 
Gewebe  und  im  perivaskularen  Raume  liegen.  Zuvveilen  sieht  man, 
wie  die  Gliazellen  die  Amyloidkorper  umhiillen  (s.  Tafel  VII,  Fig.  41, 
42).  Man  trifft  hier  auch  solche  Abbauprodukte,  die  wir  schon  bei 
der  ersten  Gruppe  beschrieben  und  auf  Tafel  VII,  Fig.  33,  34  ab- 
gebildet  haben. 

Ferner  konnten  wir  hier  auch  solche  Gebilde  beobachten,  die 
wir  in  der  ersten  Gruppe  von  Fallen  nicht  gesehen  haben  und  die 
auch  in  der  Literatur  nicht  erwahnt  werden.  Sie  sind  verhaltnis- 
maBig  groB,  von  verschiedener,  meistenteils  langlicher  Form  und 
liegen  zwischen  Nervenfasern,  mit  denen  sie  wahrscheinlich  in  keinem 
Zusammenhange  stehen.  Ein  Teil  dieser  Gebilde  enthalt  regelmafiige 
kleine  Ktigelchen,  welche  sich  blaulichrot  farben,  ferner  gelbliche 
unregelmaBige  Einschliisse  und  intensiv  blaue,  kleine,  runde  Schollen 
(s.  Tafel  VII,  Fig.  43). 

Der  andere  Teil,  der  dem  ersteren  der  Genese  nach,  augen- 
scheinlich  nahe  steht,  weist  dieselbe  Form,  aber  nur  homogeneres 
Aussehen  auf  und  besteht  stellenweise  aus  einer  gelben,  stellenweise 
aber  aus  einer  rotlichblauen  oder  braunlichen  Masse  (s.  Tafel  VII, 
Fig.  44).  Hierher  gehoren  augenscheinlich  auch  Gebilde,  welche 
homogene  Struktur  zeigen,  sich  blau  farben  und  ein  rundes  intensiv 
blaues  Zentrum  aufweisen  (s.  Tafel  VIII,  Fig.  45).  Die  vierte 
Gruppe  dieser  Gebilde  besteht  aus  groBen  runden,  blaugefarbten 
Kornern  (s.  Tafel  VIII,  Fig.  46).  Endlich  kommen  noch  Gebilde 
vor,  welche  wie  aus  zwei  verschiedenen,  ineinander  eingesprengten 
Massen  zusammengesetzt  sind,  die  sich  dabei  noch  verschieden 
farben  lassen  (s.  Tafel  VIII,  Fig.  47,  48). 

6* 
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Was  die  Genese  dieser  Gebilde  anbelangt,  so  ist  sie  noch  voll- 
standig  unaufgeklart.  Jedenfalls  sind  es  nicht  gequollene  Achsen- 
zylinder,  welche  in  gequollenem  Zustande  ein  ganz  anderes  Aussehen 
haben  und  sich  zu  den  Farbstoffen  anders  verhalten.  Augenscheinlich 
muB  man  sie  zu  einem  besondern  Gemisch  von  Abbauprodukten 
rechnen,  welche  unter  dem  EinfluB  der  Fixierungsfliissigkeiten  koa- 
gulieren. 

In  den  GefaBwanden  sind  zuweilen  Plasraazellen  sichtbar;  in 
der  Pia  sieht  man  zahlreiche  Mesodermzellen,  welche  Fett  in  Form 
von  Kornchen  enthalten,  die  sich  griin  farben. 

Indem  wir  diese  beiden  Gruppen  von  Fallen  vergleichen, 
konnen  wir  feststellen,  daB  sie  sich  nicht  nur  dem  Typus  der 
Abbauvorgange  nach,  sondern  auch  in  bezug  auf  die  dabei  ent- 
stehenden  Abbauprodukte  voneinander  unterscheiden,  was  wohl  im 
ursachlichen  Zusammenhange  stehen  kann.  Mit  anderen  Worten, 
es  konnen  bei  dem  einen  Typus  sich  solche  Produkte  bilden,  die 
bei  clem  anderen  fehlen. 

Auf  Grund  meiner  Praparate  ist  es  schwer  mit  Bestimmtheit 
festzustellen,  durch  welche  Ursachen  die  Bildung  des  einen  oder 
des  anderen  Typus  der  Abbauvorgange  hervorgerufen  wird.  Wir 
haben  Grflnde,  die  Vermutung  auszusprechen,  daB  der  eine  oder 
andere  Typus  vom  Charakter  der  Veranderungen  im  Nervengewebe 
abhangig  ist,  die  ihrerseits  dank  dem  schadlichen  Agens  erzeugt 
werden,  welches  die  Erkrankung  hervorgerufen  hatte.  Zugunsten 
dieser  Annahme  spricht  bis  zu  einem  gewissen  Grade  der  Urn  stand, 
auf  den  wir  schon  friiher  aufmerksam  gemacht  haben,  daB  namlich 
bei  Abbauvorgangen  vom  Typus  der  amoboiden  Zellen  besonders 
stark  die  Achsenzylinder  verandert  sind;  viele  derselben  farben  sich 
rot,  wahrend  die  Veranderungen  der  Markscheiden,  sozusagen  in  den 
Hintergrund  treten. 

Es  ist  interessant,  unter  anderem  den  Umstand  hervorzuheben, 
daB  von  Seiten  der  GefaBe  des  Ruckenmarks  und  der  Pia,  in  einigen 
Fallen  sowohl  der  ersten  als  auch  der  zweiten  Gruppe,  Entzundungs- 
erscheinungen  konstatiert  werden  konnten.  Dieses  spricht  dafiir,  daB 
der  EntziindungsprozeB  bei  der  Feststellung  des  Typus  der  Abbau- 
vorgange keine  Rolle  spielt. 

Indem  wir  alles  obenerwahnte  zusammenfassen,  mtissen  wir 
den  SchluB  Ziehen,  daB  die  Falle  von  Tabes  dorsalis  dem  Charakter 
der  in  ihnen  ablaufenden  Abbauvorgange  verschieden  sein  konnen: 
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in  einigen  Fallen  beobachtet  man  den  reinen  ektodermalen  Typus 

der  Abbauvorgange,  in  den  anderen  den  Typus  der  amoboiden 

Zellen,  unabhangig  davon,  ob  dabei  Entziindungsersclieinungen  zum 
Vorschein  treten  oder  nicht. 


Zum  Schlufi  dieser  Arbeit  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht 
dem  hochverehrten  Herrn  Prof.  A.  Alzheimer  meinen  tiefgefiihlten 
Dank  fur  die  wertvollen  Ratschlage  auszusprechen,  deren  ich  mich 
wahrend  der  Ausfuhrung  der  vorliegenden  Arbeit  bediente. 


Mtinchen,  21.  Marz  1911. 


Tafelerklarung. 


Samtliche  Abbildungen  stammen  aus  verschiedenen  Fallen  von 
Tabes  dorsalis.  Die  Abbildungen  1 — 34  stellen  Veranderungen  der 
ersten  Gruppe  von  Tabesfallen  dar,  die  Abbildungen  35 — 50  solche  der 
zweiten  Gruppe. 

Tafel  VI. 

Praparate  1,  2,  3,  4  und  5  sind  in  Formol  fixiert  und  mit  Schar- 
lachrot  nach  Herxheimer  gefarbt. 

Praparate  6  —  23  sind  in  10  °/0iger  Formollosung  mit  WEiGERTscher 
Beize  fixiert  und  nach  Mallory  gefarbt.  Praparat  19  ist  nach  Mann 
gefarbt. 

Die  Abbildung  1  mit  Ok.  6,  Immersio  2  mm,  Apert.  1,30  ist 
um  die  Halfte  verkleinert.  Die  Abbildungen  2,  3,  4,  5,  6,  7,  10,  13 
und  15  mit  Ok.  4,  Immersio  20  mm,  Apert.  1,30. 

Die  ubrigen  Abbildungen  mit  Ok.  6,  Immersio  20  mm,  Apert.  1,30. 

Fig.  1.  Aus  einem  alten  Tabesfall.  Querschnitt  eines  GefaBes 
des  Septum  posticum  des  Riickenmarks  (a).  GroBe  Ansammlung  von 
Fettprodukten  in  den  Gliazellen  der  Medulla  spinalis  {glz)  und  in  den 
Zellen  der  Adventitia  (advz).  Der  perivaskulare  Raum  {pvr)  enthalt 
diese  Produkte  nicht. 

Fig.  2,  3,  4  und  5.  Aus  einem  frischeren  Tabesfall.  Gliazellen 
{glz)  in  den  Markscheiden  {msch)  und  aufierhalb  derselben  Fettropfen 
en  thai  tend. 

Fig.  6,  7,  8,  9,  10.  Aus  demselben  Fall.  Langsschnitt  (Fig.  9 
Querschnitt)  durch  die  Nervenfasern  der  Hinterstrange  des  Riickenmarks 
in  verschiedenen  Stadien  ihrer  Veranderungen.  Fig.  6  Schwellung  und 
unregelmafiige  Farbung  des  Achsenzylinders  {ax). 

Fig.  7.  Veranderung  der  Markscheide  {msch)  und  des  Achsen- 
zylinders {ax).    Gliazelle  {glz),  die  in  den  Achsenzylinder  eingedrungen  ist. 

Fig.  8.    Zerfall  des  Achsenzylinders  in  Kornchen. 

Fig.  9  und  10.  Starke  Quellung  des  Achsenzylinders  {ax);  {nf) 
normale  Nervenfaser. 

Fig.  11,  12,  13,  14  und  15.  Gliazellen  {glz),  die  in  die  Nerven- 
fasern {msch)  eingedrungen  sind,  in  verschiedenen  Stadien  ihrer  Veranderung. 

Fig.  12.    Pyknose  des  Kernes. 
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Fig.  13,  14,  15.  Veranderung  der  Farbung  des  Kernes;  auf 
Fig.  14  Karyorhexis  desselben;  (glf)  Gliafaser. 

Fig.  16.  Aus  demselben  Fall.  „Gitterzellen"  (gt)  umhiillen  die 
Markscheide  (msch)  mit  der  in  ihr  liegenden  veranderten  Gliazelle  (glz). 
In  dieser  Gliazelle  sieht  man  Karyorhexis  des  Kernes  und  Reste  des 
Achsenzylinders  {ax). 

Fig.  17.  Aus  demselben  Fall.  Degenerierte  „Gitterzelle"  {gt) 
mit  Uberresten  der  Markscheide  (msch)  und  des  Achsenzylinders  (ax) 
wird  von  einer  Gliazelle  {glz)  fagozytiert. 

Fig.  18.    Aus  demselben  Fall.    Degenerierte  Gitterzelle. 

Fig.  19.  Aus  demselben  Fall.  IJbergangsform  zwischen  „K6rnchen- 
zelle"  und  „Myelophage". 

Fig.  20.  Aus  demselben  Fall.  Bildung  eines  „Myelophagen" 
{mlp)  aus  drei  Gliazellen,  die  in  der  Markscheide  liegen. 

Fig  21.  Aus  demselben  Fall.  Ein  sich  gebildeter  „Myelophage" 
{mlp)  in  der  veranderten  Markscheide  (msch)  liegend. 

Fig.  22.  Aus  demselben  Fall.  Myelophage  mit  drei  Kernen  (mlp), 
Reste  der  Markscheide  (msch)  und  des  Achsenzylinders  (ax)  enthaltend. 

Fig.  23.  Aus  demselben  Fall.  „Myelophage"  mit  drei  Kernen 
(mlp),  welcher  in  der  veranderten  Markscheide  (msch)  liegt  und  Reste 
derselben  und  des  Achsenzylinders  enthiilt  (ax). 

Tafel  VII. 

Praparate  24 — 27,  35  und  36  sind  in  10°/0iger  Formollosung  mit 
W^lGERTscher  Beize  fixiert  und  nach  Mallory  gefarbt. 

Praparate  33,  34,  37 — 44  sind  in  derselben  Losung  fixiert  und 
nach  Mann  gefarbt  (Methode  V  —  Alzheimer). 

Praparate  29  —  32  sind  in  98°  Alkohol  fixiert  und  mit.  Toluidin- 
blau  (Ludwigshafen)  gefarbt. 

Abbildungen  29,  30,  35  mit  Ok.  4,  Immersio  2  mm,  Apert.  1,30. 
Die  iibrigen  mit  Ok.  6,  Immersio  2  mm,  Apert.  1,30. 

Fig.  24.  Aus  demselben  Fall.  „Myelophage"  (mlp)  rnit  5  Kernen 
in  der  veranderten  Markscheide  (msch)  liegend  und  in  sich  einen  Achsen- 
zylinder  enthaltend  (ax). 

Fig  25.  Aus  demselben  Fall.  Zerfallender  „Myelophage"  (mlp), 
Reste  der  Markscheide  (msch)  enthaltend. 

Fig.  26.  Aus  demselben  Fall.  Ansammlung  von  „Gitterzellen" 
(gt),  die  Reste  der  Markscheide  enthalten  und  in  der  Nahe  eines  Blut- 
gefafies  (a)  liegen.    ak  Amyloidkorperchen. 

Fig.  27.  Aus  ein  em  alten  Tabesfall.  Degenerierte  Plasmazelle 
(Cysto-plasmatozita  —  Perusini)  in  den  Hinterstrangen  des  Rucken- 
marks. 

Fig.  28.  Aus  einem  frischen  Tabesfall.  Degenerierte  Plasmazelle 
(Cysto-plasmatozita  —  Perusini)  in  der  Pia  mater. 

Fig.  29.    Aus  demselben  Fall.    Eine  Adventitialzelle  des  GefaSes 
lipoide  Stoffe  enthaltend. 


Fig.  30.  Aus  demselben  Fall.  Gliazelle,  lipoide  Produkte  ent- 
haltend. 

Fig.  31  und  32.    Aus  demselben  Fall.   Basophile  Abbauprodukte. 

Fig.  33.    Aus  demselben  Fall.    Besondere  Abbauprodukte. 

Fig.  34.    Aus  einem  alien  Tabesfall.     Besondere  Abbauprodukte. 

Fig.  35.  Aus  Fallen  der  zweiten  Gruppe.  Frischer  Fall. 
Degenerierter  Achsenzylinder  [ax). 

Fig.  36.  Derselbe  Fall.  Schwellung  der  peripheren  Teile  eines 
Achsenzylinders. 

Fig.  37.    Frischer  Tabesfall.    Junge  Amoboidengliazelle. 

Fig.  38,  39,  40.  Aus  verschiedenen  frischen  Tabesfallen.  Er- 
wachsene  Amoboidengliazellen  in  verschiedenen  Stadien  ihres  Bestehens. 
nf  —  normale  Nervenfasern  des  Riickenmarks. 

Fig.  41,  42.  Aus  einem  frischen  Tabesfall.  Amyloidkorperchen 
(ak),  das  von  einer  Gliazelle  (glz)  umhiillt  wird. 

Fig.  43  —  44.  Aus  verschiedenen  frischen  Tabesfallen.  Ver- 
schiedene  Abbauprodukte.   fk  Fiillkorperchen,  glf  Gliafasern. 

Tafel  VIII. 

Fig.  45 — 48.  Aus  verschiedenen  frischen  Tabesfallen.  Verschiedene 
Abbauprodukte. 

Fig.  49.  Frischer  Fall  von  Tabes  dorsalis.  Hinterstrange  des 
Riickenmarks.  Anhaufung  von  Fiillkorperchen  (fk)  und  von  zerfallenen 
Amoboidengliazellen  (aglz)  in  der  Nahe  eines  Blutgefafies  (bg).  Amyloid- 
korper  und  degenerierte  Achsenzylinder  (ax). 

Fig.  50.  Frischer  Tabesfall.  Ansammlung  von  lipoiden  Substanzen 
in  den  Adventitialzellen  (advz)  eines  GefaJSes  des  Septum  posticum  des 
Riickenmarks. 


ffistoloaische  u,  MstopathohyiscTuAj'Tjeiterb  Bd,  VI.  TafVM. 


Aus  dem  anatomischen  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 
in  Miinchen  (Prof.  Alzheimer). 


Experimentelle  Studien  uber  amoboide  Umwandlung 

der  Neuroglia. 

Von  Stefan  Rosental. 

(Mit  Tafel  IX  und  X  uiid  9  Textfiguren.) 


I.  Einleitung. 

Die  anatomische  Grundlage  mancher  akuten  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems  und  insbesondere  vieler  schweren  psychotischen 
Zustiinde,  wie  z.  B.  der  epileptischen  Anfalle  und  der  katatonischen 
Erregungen,  hat  eine  weitgehende  Aufklarung  durch  Kenntnis  der 
pathologischen  Abbauvorgange  im  Nervengewebe  und  namentlich  der- 
jenigen  Veranderungen  der  Neuroglia  erfahren,  welche  von  Alz- 
heimer nachgewiesen  und  unter  dem  Begriff  der  amoboiden 
Gliazelle  zusammengefaBt  worden  sind.  In  seiner  grundlegenden 
Arbeit  hat  Alzheimer  die  mannigfachen  Formenbilder  der  Glia- 
zellen,  welche  dieser  amoboiden  Veranderung  entsprechen,  erschop- 
fend  geschildert,  und  auch  darauf  hingewiesen,  daB  die  amoboide 
Neuroglia  sich  weniger  durch  ihre  morphologischen  Merkmale,  als 
durch  biologische  Eigenschaften  charakterisieren  lafit. 

Das  Wesen  der  amoboiden  Veranderung  der  Neuroglia  mufite 
mit  den  abnormen  Abbauvorgangen  im  Nervengewebe  in  einen  Zu- 
hang  gebracht  werden;  und  zwar  nicht  nur  deshalb,  weil  ein 
gewisser  Parallelismus  zwischen  dem  Auftreten  der  amoboiden  Glia- 
zelle und  den  schweren  destruktiven  Erscheinungen  seitens  der 
Nervenelemente  besteht,  als  vielmehr  aus  dem  Grunde,  weil  in 
manchen  Formen  der  amoboiden  Gliazelle  sich  Stoffe  nachweisen 
lassen,  welche  in  ihrer  Herkunft  nach  von  den  zerfallenden  nervosen 
Strukturen   abgeleitet   werden.    Es   waren   diejenigen  amoboiden 
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Gliazelltypen,  welche  sich  wahrend  ihres  Lebensganges  zuerst  mit 
den  fuchsin0philen  Granula  beladen,  dann  aber  sich  durch  das  Auf- 
treten  der  osmierbaren,  anscheinend  aus  der  Umwandlung  dieser 
Granula  stammenden  lipoiden  Einschliisse  kennzeichnen,  dadurch 
ihre  Abraumtatigkeit  beweisen  und  infolgedessen  als  Beispiel  eines 
besonderen  amoboiden  Abbautypus  angefiihrt  wurden.  —  Anderer- 
seits  wurden  von  Alzheimer- bei  den  besonders  sturmisch  verlaufen- 
den  Krankheitszustanden  amoboide  Gliazellen  gefunden,  welche 
weder  eine  Verniehrung  der  fuchsinophilen  Granula  zeigen,  noch 
lipoide  Zysten  enthalten,  dafiir  aber  meistens  dicht  rait  den  so- 
genannten  Methylblaugranula  beladen  sind;  diese  Gliaforraen  ent- 
stehen  anscheinend  in  einer  aufierordentlich  kurzen  Zeitspanne, 
treten  meistens  massenhaft  hervor  und  unterliegen  ebenso  rasch 
dem  Verfall,  wobei  sich  im  Gewebe  gewohnlich  auch  die  so- 
genannten  fibrinoiden  Granula  und  Fullkorperchen  nachweisen 
lassen. 

Die  Beziehung  dieser  beiden  Hauptformen  der  amoboiden  Glia 
einerseits  zu  den  normalen  Gliasstrukturen,  andererseits  zu  dem  Auf- 
treten  der  lipoiden  Abbauprodukte  in  den  mesodermalen  Gewebs- 
elementcn,  wie  auch  zueinander,  konnte,  wie  Alzheimer  betont  hat, 
unter  Zugrundelegung  des  pathologischen  Materials  nicht  vollstandig 
aufgeklart  werden;  man  muBte  zur  Beantwortung  dieser  Fragen 
experimentelle  Befunde  heranziehen. 

Aber  auch  die  Gesichtspunkte  der  pathologisch-anatomischen 
Diagnostik  haben  den  AnlaR  zu  vorliegenden  Untersuchungen 
gegeben.  Die  amoboiden  Gliazellen  erscheinen  einerseits  bei  manchen 
schweren  Hirnzustanden  im  Verlaufe  der  Katatonie  und  Epilepsie, 
als  eine  fur  die  akuten  Schiibe  dieser  Erkrankungen  bis  zum 
gewissen  Grade  charakteristische  Veranderung,  und  andererseits 
auch  bei  verschiedenartigen  schweren  somatischen  Zustanden,  welche 
im  Verlauf  der  Geistesstorungen  ofters  auf treten  und  die  Todes- 
ursache  sind.  Es  wurde  infolgedessen  in  Erwagung  gezogen,  unter 
welchen  Bedingungen  man  den  Befund  der  amoboiden  Gliazellen 
mit  dem  GrundprozeB  der  betreffenden  Hirnerkrankung  in  eine 
Ueziehung  bringen  darf,  und  ob  sich  diese  Veranderung  der 
Neuroglia  von  denjenigen  unterscheiden  laBt,  welche  durch  die  vor 
dem  Tode  eintretenden  schweren  korperlichen  Erkrankungen,  ins- 
besondere  durch  die  agonalen  Funktionsstorungen  (Stauungserschei- 
nungen,  Dyspnoe  usw.)  bedingt  werden  konnen. 
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Umsomehr  muBte  der  Frage  nahergetreten  werden,  inwiefern 
auch  die  Neuroglia,  ebenso  wie  die  nervosen  Elemente,  nach  dem 
Tode  kadaverose  Veranderungen  erleiden  kann. 

II.  Anordnung  der  Versuche. 

Es  sollten  diejenigen  Entstehungsbedingimgen  der  amoboiden 
Gliazellen  geschaffen  werden,  bei  welchen  dieselben  das  Wesentliche 
des  anatomischen  Bildes  darstellen  konnten,  wo  also  weder  anders- 
artige  Abbauvorgange,  insbesondere  von  herdformiger  Ausbreitung, 
vorhanden  sind  noch  irgendwelche  krankhaften  Prozesse  sich  an  den 
mesodermalen  Elementen  abspielen.  Das  diffuse  Auftreten  der  amo- 
boiden Gliazellen  wurde  von  Alzheimer  einerseits  bei  scliweren 
akuten  Zustanden  im  Verlaufe  der  Epilepsie  und  der  Katatonie, 
welche  vielfach  in  Zusammenhang  mit  autotoxischen  Vorgangen  im 
Organismus  gebracht  werden,  anderseits  bei  verschiedenartigen  Ver- 
giftungen  nachgewiesen;  infolgedessen  erschien  als  das  zweckmaBigste 
die  Erzeugung  der  experimentellen  Intoxikationen. 

Es  ist  besonders  bemerkenswert,  daJB  die  amoboiden  Gliazellen 
sich  nach  verschiedenartigen  organischen  Krampfzustanden  finden: 
ebenso  beim  Status  epilepticus,  wie  nach  schweren  paralytischen  An- 
fallen,  auch  bei  der  Uramie  usw.  Deshalb  sollte  zunachst  der  Frage 
nahergetreten  werden,  ob  irgendwelche  bestimmte  Beziehungen 
zwischen  den  zerebralen  Krampferscheinungen  und  den  Gliaverande- 
rungen  bestehen;  zu  diesem  Zwecke  wurden  als  erste  Versuchsreihe 
ftinf  Kaninchen  mit  dem  krampfenegenden  Bitterstoff  Pikrotoxin 
vergiftet. 

Dieses  typische  Krampfgift  erzeugt  einerseits  schwere  tonische 
und  klonische  epileptiforme  Anfalle;  neben  dieser  Hauptwirkung  auf 
die  kortikalen  und  basalen  Zentren,  welche  sich  auch  durch  koor- 
dinierte  zwangsartige  Innervationen,  wie  z.  B.  Schwimm-  und  Lauf- 
bewegungen  kundgibt,  versetzt  das  Pikrotoxin  auch  die  Rucken- 
markscentra  in  einen  Reizzustand.  Andererseits  ist  von  einer  be- 
sonderen  Bedeutung  die  auffallende  elektive  Wirkung  dieses  Giftes 
auf  die  autonomen  Centra  des  vegetativen  Nervensystems:  bevor 
noch  die  Krampfe  zum  Ausbruch  kommen  oder  als  Begleit- 
erscheinung  derselben  entsteht  ein  hochgradiger  SpeichelfluB ,  der 
Puis  wird  verlangsamt,  die  Atmung  zuerst  beschleunigt  und  vertieft, 
es  treten  gehaufte  Darm-  und  Blasenentleerungen  auf.  Derartige 
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Symptome  entstehen  dadurch,  da£>,  wie  Grunwald  nachgewiesn  hat, 
das  Pikrotoxin  eine  zentrale  Erregung  des  gesamten  „erweiterten 
Vagus'4  verursacht;  es  handelt  sich  um  eine  ausgesprochene  „vago- 
tonische"  Giftwirkung. 

Da  die  epileptischen  Anfalle  beim  Menschen  von  ahnlichen 
viszeralen  Reizerscheinungen  begleitet  werden,  so  bestehen  zwischen 
dem  Symptomenkomplex  des  epileptischen  Anfalles  und  den  Er- 
scheinungen  der  Pikrotoxinvergiftung  jedenfalls  gewisse  Analogien, 
welche  Anlafi  geben  konnten  gerade  diese  krampferregende  Substanz 
in  ihrer  Wirkung  auf  die  Struktur  des  Nervensystems  zu  unter- 
suchen.  Aber  infolge  der  ausgesproclienen  Beteiligung  der  vege- 
tativen  Centra  fiihrt  ofters  schon  die  minimale  krampferregende  Dosis 
des  Pikrotoxins,  sogar  nach  dem  Aufhoren  der  Krampfe,  unter  den 
Atmungs-  und  Herzschlagstorungen  wie  auch  zunehmenden  Lahmungs- 
erscheinungen  zum  Tode. 

Derartige  stiirmische  und  kurzdauernde  Verlaufsformen  der 
Vergiftung  konnten  selbstverstandlich  fur  die  Frage  der  anatomischen 
Veranderungen,  insbesondere  der  reaktiven  Vorgange  an  der  Glia, 
kaum  in  Betracht  kommen.  Indem  aber  die  krampferregenden  Pikro- 
toxingaben  ofters  zugleich  die  letalen  sind  und  andererseits  die  suble- 
talen  weder  Krampfzustande  noch  irgend  welche  Krankheitserschei- 
nungen  hervorriefen,  so  konnte  die  NissLsche  Methode  der  „sub- 
akuten  maximalen  Vergiftung"  nicht  durchgefiihrt  werden,  umsomehr, 
als  die  Wirkung  der  einverleibten  Giftdosis  eine  wenig  andauernde 
ist  und  das  Pikrotoxin  anscheinend  rasch  ausgeschieden  wird. 
Immerhin  ist  es  gelungen,  zwei  Kaninchen  in  einen  krankhaften  Zu- 
stand  zu  versetzen,  welcher  ebenso  nach  der  Intensitat  der  Krampf- 
erscheinungen  und  den  Begleitsymptomen  wie  nach  seiner  Dauer 
mit  dem  klinischen  Bilde  des  Status  epilepticus  zu  vergleichen  war. 

Kaninchen  5  (Gew.  1800  g),  bekam  wahrend  5  Tage  gleich- 
mafiig  aufsteigende  Dosen  von  0,1  —  0,5  einer  0,4%igen  Pikrotoxin- 
losung  subkutan.  Infolge  der  letzten  Injektion  kam  nach  einer  Stunde 
starkes  Zittern,  dann  Somnolenz. 

6.  Tag.  I.  0,75  ccm  der  4%igen  Losung.  Nach  25  Min.  Zittern, 
erhohte  Reflexerregbarkeit,  dann  allgemeiner  hypertonischer  Zustand  der 
Muskulatur;  in  35  Min.  nach  der  Injektion  kommen  zahlreiche  klonische 
Krampfe  der  Extremitaten,  Pulsverlangsamung,  SpeichelfluB ;  die  Krampfe 
wiederholten  sich  noch  wahrend  der  ersten  Stunde  in  leichterem  Grade; 
dann  sitzt  das  Tier  bewegungslos  und  etwas  dyspnoisch;  nach  3  Stunden 
erholt  es  sich,  aber  bleibt  apathisch. 
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7  Tag:  12  CJbr  —  0,5  ccm,  12  Uhr  20  Min.  —  0,2  ccm, 
12  Uhr  30  Min.  —  0,1  ccm  tier  4%igen  Losung;  das  Tier  sitzt  starr 
zusammengezogen.  12  Uhr  40  Min.  -  bei  Benihrung  einer  Extremitat 
treten  reflektorische  Laufbewegungen  auf,  welche  fortgesetzt  werden, 
sogar  wenn  das  Tier  bis  an  die  Wand  geraten  ist.  Um  12  Uhr  45  Min.  — 
spontane,  stiirmische  Laufbewegungen,  welchen  ein  tonischer  Krampt- 
anfall  mit  leichtem  Opisthotonus  folgt.  Danach  rasche,  klonische  Zuk- 
kungen,  FreBbewegungen  und  Dyspnoe;  die  vorderen  Extremitaten 
werden  ausgestreckt  und  bleiben  in  diesem  tonischen  Zustand.  12  Uhr 
50  Min.  —  SpeichelfluB ;  auch  die  Hinterpfoten  werden  ausgestreckt.  1  Uhr 
—  wieder  die  Laufbewegungen  mit  darauffolgendem  starkem  tonischem 
Krampf,  bei  welchem  das  Tier  umfallt,  dann  zahlreiche  klonische  Krampfe. 

I  Uhr  10  Min.  —  klonische  Krampfe  wiederholen  sich,  danach  sitzt 
das  Kaninchen  bewegungslos  und  ist  noeh  etwas  dyspnoisch.  4  Uhr 
nachmittags  —  etwas  erholt,  bekommt  wieder  0,2  ccm,  auch  um  7  Uhr 
nach  mittags  0,2  ccm  der  0,4°/oigen  Losung.    Dasselbe  Verhalten. 

8.  Tag:  Temperatur  38,  10  Uhr  30  Min.  —  0,5  ccm,  11  Uhr  — 
0,25  ccm,  11  Uhr  15  Min.  —  0,15  ccm,  11  Uhr  25  Min.  0,1  ccm 
der  4%igen  Losung.  11  Uhr  30  Min.  —  gesteigerte  Reflexerregbar- 
keit  und  Hypertonic  11  Uhr  42  Min.  —  plotzlich  unwillkurliche  Lauf- 
bewegungen mit  Schrei  und  tonischer  Krampf  mit  starkem  Opisthotonus. 

II  Uhr  45  Min.  —  die  Hinterpfoten  werden  nicht  herangezogen  beim  Reiz, 
das  Tier  liegt  auf  dem  Bauch.  11  Uhr  56  Min.  —  alternierende  klonische 
Schwimmbewungen.  1 2  Uhr  5  Min.  —  symmetrische  klonische  Krampfe  mit 
Trismus  und  SpeichelfluB.  12  Uhr  26  Min.  —  Extremitaten  sind  soweit 
hypertonisch,  dafi  man  das  Tier  an  denselben  umdrehen  kann.     12  Uhr 
8  Min.  fallt  —  wieder  in  die  Seitenlage  um,  folgt  ein  leichter  tonischer 
Krampf,  dann  klonische  Zuckungen  an  den  Extremitaten ;  spater  kehrt  das 
Tier  wieder  in  die  Bauchlage  zuriick.    12  Uhr  12  Min.  —  Temperatur  34,8. 
Kurz  nach  Entfernung  des  Thermometers  plotzlich  Schrei,  fallt  wieder  in 
die  Seiten-Riickenlage,  zuerst  Opisthotonus,  dann  aber  wird  die  gesamte  Mus- 
kulatur  hypotonisch,  die  Kornealreflexe  sind  herabgesetzt,  Pupillen  weit 
voriibergehender  Atmungsstillstand ,   das  Tier  liegt  vollkommen  schlaff. 
12  Uhr  15  Min.  —  die  Kornealreflexe  noch  abgeschwacht;  es  kommen 
einige  schwere  Atemziige,  dann  stellt  sich  ein  rhythmisches,  aber  ver- 
langsamtes  Atmen  wieder  ein;  der  Tonus  der  Muskulatur  steigt.     12  Uhr 
26  Min.  —  wahrend  das  Tier  sich  aus  der  Seitenlage  zu  erheben  ver- 
sucht,  kommen  klonische  Krampfe  alternierenden  Charakters,  dann  liegt 
es  einige  Minuten  wieder  dyspnoisch  mit  extendiertem  Kopfe,  die  Pupillen 
sind  wieder  enger,  die  Kornealreflexe  vorhanden,  es  besteht  aber  Speichel- 
flufi.    Wiederholt  macht  das  Tier  Versuche,  sich  aufzurichten,  wobei  fort- 
wahrend  klonische  Krampfe  und  Schwimmbewegungen  entstehen.  Derar- 
tiger  Zustand  dauert  eine  Stunde.     1  Uhr  20  Min.  —  beim  spontanen 
Aufrichtungsversuch  treten  keine  Krampfe  mehr  auf,  das  Tier  wird  mit 
Unterstiitzung  auf  die  Beine  gesetzt,  liegt  dann  auf  den  ausgestreckten, 
jetzt  schon  wieder  hypertonischen   Extremitaten.    1   Uhr  30  Min.  — 
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0,2  ccm  der  Losung.  3  Uhr  20  Min.  —  liegt  auf  dem  Bauch,  kann 
sich  spontan  nicht  aufrichten,  obwohl  bei  Beriihrung  der  Pfote  alternierende 
machtlose  Schwimmbewegungen  auftreten;  SpeichelfluB.  Um  3  Uhr  30  Min., 
3  Uhr  50  Min.  und  4  Uhr  10  Min.  je  0,3  ccm  der  Losung.  Um  4  Uhr 
20  Min.  fallt  wieder  auf  die  Seite  um,  bleibt  mit  ausgestreckten  hyper- 
tonischen  Extremitaten  liegen.  Plotzlich  4  Uhr  29  Min.  —  stellt  sich 
auf  alle  vier  tetanisierte  Extremitaten,  bekommt  einen  starken  Trismus, 
Extremitaten  zucken  dabeiwenig;  darauf  fallt  das  Tier  wieder  in  die  Seiten- 
lage.  Dyspnoe,  Pulsverlangsamung,  4  Uhr  30  Min.  —  richtet  sich 
wieder  auf.    4  Uhr  35  Min.  —  0,3  ccm  der  Losung.    4  Uhr  39  Min. 

—  der  Puis  beschleunigt  sich  wieder;  klonische  alternierende  Krampfe 
in  sitzender  Position.  4  Uhr  47  Min.  —  starke  klonische  Krampfe, 
dann  werden  die  Extremitaten  ausgestreckt;  5  Uhr  —  noch  0,3  "ccm  der 
Losung;  in  5  Min.  spater  fallt  das  Tier  um  und  stirbt  5  Uhr  20  Min. 

Kan  in  el  i  en  6  (Gew.  1700  g),  wurde  die  ersten  5  Tage  in  der- 
selben  Weise,  wie  Kaninchen  5  subkutan  injiziert  und  hat  dabei  keinerlei 
Erscheinungen  dargeboten.  Erst  nach  0,5  ccm  der  4°/0igen  Losung 
am  5.  Tage  wurde  es  erregt  und  zitterte  viel. 

G.  Tag:  12  Uhr  —  0,5  ccm  der  0,4°/0igen  Pikrotoxinlosung. 
12  Uhr  15  Min.  —  die  Hinterpfoten  werden  ausgestreckt,  etwas  hyper- 
tonisch.  12  Uhr  25  Min.  —  0,1  ccm,  12  Uhr  35  Min.  —  0,15  ccm 
der  Losung.  1  Uhr  5  Min.  —  plotzlicher  Schrei,  sturmische  Laufbe- 
wegungen,  trotz  der  auf  dem  Wege  vorhandenen  Widerstande;  das  Tier 
fallt  dann  infolge  eines  maximalen  tonischen  Krampfes  der  gesamten 
Muskulatur  um,  liegt  so  einige  Minuten,  es  folgen  aber  keine  klonischen 
Krampfe,  nur  starke  Dyspnoe,  Darm-  und  Blasenentleerungen;  es  besteht 
aber  eine  deutliche  motorische  Schwache.  1  Uhr  15  Min.  —  beginnt 
sich  zu  erholen;  1  Uhr  30  Min.  —  kann  schon  sitzen.  4  Uhr  — 
keine  paretischen  Erscheinungen  mehr,  nur  etwas  schwach  und  apathisch. 
0,2  ccm  der  Losung;  5  Uhr  —  0,1  ccm,  7  Uhr  —  0,2  ccm  der  Losung; 
keinerlei  Erscheinungen. 

7.  Tag:  10  Uhr  30  Min.  —  0,5  ccm,  11  Uhr  —  0,25  ccm, 
11  Uhr  15  Min.  —  0,15  ccm  der  Losung  subkutan.    11  Uhr  30  Min. 

—  Laufbewegungen  mit  Schrei,  fallt  in  die  Riicken-Seitenlage  um, 
starker  tonischer  Krampf  mit  Opisthotonus,  dann  aber  nur  einige  klonische 
Flexionen  des  Kopfes  und  Trismus.  Die  Hinterpfoten  sind  schlaff;  das 
Tier  liegt  auf  dem  Bauch.  11  Uhr  45  Min.  —  erholt  sich  von  der 
Parese.  12  Uhr  0,3  —  ccm,  12  Uhr  30  Min.  —  0,2  ccm  der  Losung; 
keine  motorischen  Erscheinungen.  3  Uhr  30  Min.  —  0,3  ccm,  3  Uhr 
45  Min.  —  0,2  ccm,  4  Uhr  0,25  ccm,  4  Uhr  15  Min.  —  0,25 
der  0,4°/0igen  Losung.  4  Uhr  26  Min.  —  die  Muskulatur  wird  hyper- 
tonisch;  dann  tonischer  Krampf  mit  Opisthotonus  und  einige  klonische 
Krampfe.  4  Uhr  35  Min.  —  hebt  sich  auf,  jetzt  kommen  zahlreiche 
Klonismen.  4  Uhr  37  Min.  —  fallt  wieder  um,  Krampfe  in  Seitenlage. 
4  Uhr  39  Min.  —  dieselben  wiederholen  sich  noch.  Das  Tier  wird 
dyspnoisch;  Zahneknirschen.    4  Uhr  41  Min.  —  die  Krampfe  kommen 
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zum  vierten  Male,  der  Puis  ist  beschleunigt.  4  Uhr  44  Min.  —  nach  einigen 
Klonismen  tritt  langsani  ein  maximaler  tonischer  Krampf  niit  Nacken- 
starre  und  danach  Exitus  ein. 

Die  Sektion  hat  auBer  einer  Hirnhyperamie  welche  bei  alien  mit 
Pikrotoxin  vergifteten  Kaninchen  ausgesprochen  war,  keinen  deutlichen 
makroskopischen  Befund  ergeben. 

Wenn  audi  die  durch  das  Pikrotoxin  erzeugten  Krampfzustande 
in  mancher  Hinsicht  an  die  Anfalle  bei  der  raenschlichen  Epilepsie 
erinnern,  so  wurde  doch  von  vornherein  im  Auge  behalten,  daB  es 
sich  lediglich  urn  eine  symptomatische  Ahnlichkeit  handelt,  welche 
durchaus  nicht  auf  gleichartigen  Vorgangen  in  der  Nervensubstanz 
und  umsoweniger  auf  einer  anatomischen  Gruncllage  zu  basieren 
braucht,  worauf  beziiglichder  verschiedenen  epileptiformen  Anfalle 
Alzheimer  hingewiesen  hat. 

Es  wurden  deshalb  manche  andere  krampferregende  Substanzen 
angewandt,  vor  allem  das  Guanidin,  ein  labiles  Imid  des  Harn- 
stoffs,  welches  schon  bei  schwachem  Erwarmen  mit  wasserigen  Al- 
kalien  in  Ammoniak  und  Harnstoff  zerfallt  und  dabei  seine  Wirk- 
samkeit  verliert.    Es  ist  fur  das  Verhalten  dieser  Substanz  im  Orga- 
nismus  charakteristisch,  daB  sie  bei  experimentellen  Einverleibungen 
bis  zu  einer  gewissen  Dosis  meistens  im  Organismus  zerstort,  teil- 
weise  auch  unverandert  ausgeschieden  wird,  ohne  irgendwelche  Krank- 
heitserscheinungen  hervorzurufen.    Erst  bei  Uberschreitung  dieser 
Toleranzgrenze  entstehen  sofort  schwere,  meistens  todliche  Vergiftungs- 
symptome.    Diese  Eigentumlichkeit  des  Guanidin s  erlautert  viel- 
leicht,  wieso  z.  B.  eine  Stoffwechselstorung,  welche  auf  gewissen 
latenten  Stufen  der  Intoxikation  keinerlei  nervose  Symptome  erzeugt, 
(lurch  eine  geringe  Steigerung  der  Anomalie  zu  schweren  und  sogar 
letalen  autotoxischen  Hirnzustanden  fiihren  kann.  Inwiefern  ein  der- 
artiges  Verhalten  fiir  der  Pathogenese  der  Krampfanfalle  bei  der  sog. 
genuinen  Epilepsie  in  Betracht  kommen  konnte,  dafur  fehlen  heut- 
zutage  beweiskraftige  Anhaltspunkte.    Was  die  Wirkung  des  Guani- 
dins  anbetrifft,  so  sind  die  zerebralen  Krampferscheinungen  im  all- 
gemeinen  denjenigen  bei  der  Pikrotoxinvergiftung  ahnlich,  jedoch 
weniger  intensiv  und  kurzdauernder.  Wahrend  die  Reflexerregbarkeit 
eine  bedeutende  Erhohung  erleidet  und  die  Muskulatur  hypertonisch 
wird,  besteht  hier  nicht  immer  die  dort  ubliche  typische  Aufeinander- 
folge  von  Streckkrampfen  mit  den  klonischen.    Vielmelir  sind  die 
zerebralen  Krampfe  unregelmaBig  und  verlaufen  meistens  in  Form 
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klonischer  Zuckungen.  Ein  solches  Verhalten  der  Krampfe  ist  einer- 
seits  dadurch  bedingt,  daB  das  Guanidin  nach  der  Erzeugung  eines 
Reizzustandes  des  Gehirns  bald  einen  lahmenden  Einflufi  besonders 
auf  die  Rtickemnarkscentra  entfaltet  und  infolgedessen  Paresen  der 
Extremitaten  erzeugt.  Andererseits  wirkt  das  Guanidin  auch  direkt 
auf  die  Nervenendigungen  und  erhoht  die  neuromuskulare  Erregbar- 
keit,  worauf  die  Muskelzuckungen  fibrillarer  Natur  zuriickzufuhren 
sind.  Die  Beteiligung  der  visceralen  Organ e  ist  bei  Guanidin- 
vergiftung  ebenfalls  ausgesprochen :  es  besteht  namlich  ein  starker 
Speichelflufl,  inanchmal  tritt  auch  Erbreclien  auf;  das  Tier  wird 
dyspnoisch,  die  Darme  und  die  Blase  entleeren  sich  gehauft.  Unter 
derartigen  Erscbeinungen,  bei  gehauften  und  intensiven  Krampfen, 
welche  immer  mehr  einen  „epileptiformen"  Charakter  bekommen, 
gehen  die  Kaninchen  zugrunde.  Es  gelingt  aber  raanchmal,  die 
Versuche  so  anzustellen,  daB  die  Tiere  eine  langere  Zeitdauer  von 
2 — 3  Tagen  im  Zustande  der  gesteigerten  Reflexerregbarkeit,  ver- 
einzelter  Streckkrampfe  und  klonischer  Zuckungen  rait  Diarrhoe  und 
SpeichelfluB  zu  erhalten. 

Das  Guanidin  wurde  in  Form  des  salzsauren  Salzes  angewandt, 
(lessen  5  °/0  ige  oder  10°/0ige  Losung  direkt  vor  der  Injektion  zubereitet 
wurde,  urn  die  Moglichkeit  des  Zerfalls  der  Verbindung  auszuschlieBen. 

Bei  einer  Reihe  von  sieben  Tieren  wurde  so  injiziert,  daB  bei  jedem 
Tier  taglich  dieselbe  Gabe  wiederholt  wurde:  so  bekamen  je  zwei  Ka- 
ninchen 0,05 — 0,1  —  0,2  ccm  des  Guanidins  in  5  °/0  iger  Losung  pro 
Kilo  und  ein  Kaninchen  0,025  ccm.  Wenn  das  eine  Tier  von  den 
zweien  mit  gleicher  Dosis  behandelten  starb  oder  schwere  Krank- 
heitserscheinungen  zeigte,  so  wurden  beim  anderen  „Kontrolltier"  weitere 
Injektionen  unterlassen.  Falls  das  letztere  Kaninchen  dann  am  Leben 
blieb,  wurde  es  nach  7  Tagen  durch  Strangulation  getotet. 

In  einer  anderen  Reihe  von  acht  Tieren  wurde  mit  einer  taglich 
steigenden  Dosis  (0,1 — 0,15,  0,2 — 0,25—0,3  ccm  Guanidin  pro  Kilo 
in  einer  10°/0igen  Losung)  vergiftet. 

Bei  denjenigen  Tieren  der  ersten  Reihe,  welche  0,025 — 0,05  ccm 
taglich  bekamen,  wurde  nach  3  Wochen  dieser  Behandlung,  welche 
zu  keinerlei  Erscheinungen  gefuhrt  hatte,  die  tagliche  Dosis  langsam 
gesteigert  und  schlieBlich  verdoppelt,  so  dafi  diese  Tiere  unter  den 
gleichen  Bedingungen  wie  die  der  zwei  ten  Reihe  nach  einigen  weiteren 
Tagen  zugrunde  gingen.  Die  letztere  Versuchsanordnung  hatte  zum 
Zweck  diejenige  Verlaufsform  aus  der  menschlichen  Pathologie  nachzu- 
ahmen,  wo  nach  einem  unschjidlichen  Stadium  der  Intoxikation  als  akuter 
Schub  eine  schwere  Steigerung  derselben  folgt  und  zum  letalen  Aus- 
gang  fiihrt. 
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Die  Empfindlichkeit  gegen  Gu  an  id  in  ist  bei  den  Kaninchen 
auBerordentlich  verschieden.  Denn  es  ging  z.  B.  ein  Tier  nach  einer 
Injektion  von  0,2  ccm  Guanidin  innerhalb  von  2  Stunden  unter 
schweren  Krampferscheinungen  zugrunde,  wahrend  zwei  andere  Tiere 
vom  gleichen  Gewicht  3  Tage  mit  derselben  Giftmenge  injiziert  wurden, 
ehe  die  Krankheitserscheinungen  zum  Vorschein  kamen ;  das  eine  von 
diesen  beiden  ging  an  diesem  3.  Tage  der  Vergiftung  zugrunde,  das 
andere  lebte  im  schweren  Zustande  noch  eine  Woche.  Infolgedessen 
konnte  eine  bestimmte  GesetzmaBigkeit  des  Verlaufes  der  Vergiftung 
in  Abhangigkeit  von  der  Art  der  Dosierung  nicht  festgestellt  werden. 

Obwohl  insgesamt  15  Kaninchen  der  Guanidinvergiftung  unter- 
zogen  wurden,  kommen  davon  fur  die  weiteren  anatomischen  Er- 
wagungen  nur  acht  Tiere  in  Betracht,  namlich  diejenigen,  welche  sofort 
nach  dem  Tode  seziert  werden  konnten.  Immerhin  befindet  sich 
darunter  dasjenige  Tier,  welches  innerhalb  von  2  Stunden  nach  der 
ersten  Injektion  zugrunde  gegangen  ist,  wie  auch  die  zwei  mit  gleicher 
Dosis  3  Tage  langinjizierten ;  dann  mehrere  durch  aufsteigende  Dosierung 
nach  5 — 6  Tagen  der  Vergiftung  verstorbene,  schlieBlich  auch  die- 
jenigen Kaninchen,  welche  mit  kleinen  Dosen  3  Wochen  lang  injiziert 
und  danach  durch  einen  akuten  Vergiftungsschub  getotet  wurden. 


Unter  den  zerebralen  Krampfzustanden,  welche  infolge  einer 
Autointoxikation  entstehen,  kamen  hier  in  Betracht  die  bei  Tetanie 
auftretenden  und  zwar  ebensowohl  wegen  ihrer  Pathogenese  wie  auch 
hinsichtlich  der  vielumstrittenen  Frage  nach  der  Beziehung  der  Te- 
tanie zur  Epilepsie.  Es  ist  durch  experimentelle  Forschung  erwiesen, 
daB  die  Entstehung  der  tetanischen  Krampfe  in  Beziehung  zu  der 
Funktionsstorung  der  Nebenschilddriisen  steht  und  daB  die  letztere 
Anomalien  des  Kalkstoffwechsels  zur  Folge  hat;  namentlich  die  fur 
die  Tetanie  charakteristischen  Erscheinungen  der  gesteigerten  neuro- 
muskularen  Erregbarkeit  sind  auf  die  Verminderung  der  Kalkionen 
im  Organismus  zuriickgefuhrt  worden.  Andererseits  entstehen  im 
Zusammenhang  mit  parathyreotoxischen  Vorgangen,  in  ahnlicher  Weise 
wie  es  bei  der  Guanidinvergiftung  der  Fall  ist,  abnorme  Reiz- 
zustande  auch  im  Zentralnervensystem,  welche  ebenso  die  motorischen 
Centra  (anscheinend  insbesondere  die  subkortikalen  Ganglien),  wie 
die  vegetativen  betreffen.  Von  Alzheimer  wurden  bei  der  experi- 
mentellen  Tetanie  der  parathyreopriven  Hunde  anatomische  Verande- 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.  6.  Band.    1.  Heft.  7 
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rungen  im  Gehirn  nachgewiesen,  welche  in  einer  schweren  Schadigung 
der  Ganglienzellen  bestehen  und  somit  eine  Erklarung  fur  die  zen- 
tralen  Storungen  abgeben  konnen.  Neuerdings  haben  Chiari  und 
Frohlich  darauf  hingewiesen,  daB  durch  subkutane  Injektion  von 
oxalsaurem  Natron  sich  im  Organismus  vollkommen  ahnliche  phy- 
siologische  Reizzustande  wie  bei  der  thyreopriven  Tetanie  erzeugen 
lassen;  und  zwar  entstehen  infolge  Bindung  der  Kalksalze  des 
Organismus  durch  die  Oxalsaure  Anomalien  der  Kalkregulation, 
welche  eine  Steigerung  der  neuromuskularen  Erregbarkeit  und 
eine  Uberempfindlichkeit  des  vegetativen  Nervensystems  hervor- 
rufen.  Die  Symptome  seitens  des  Zentralnervensystems  bestehen 
bei  der  Oxalsaurevergiftung  in  einem  hypertonischen  Zustand  der 
Muskulatur  und  in  klonischen  Krampfen  der  Extremitaten ;  es  werden 
ferner  Zuckungen  der  Gesichtsmuskulatur  und  Trismus  beobachtet; 
auBerdein  zeichnen  sich  die  vergifteten  Tiere  durch  ein  stuporoses 
Allgenieinverhalten  aus.  Vom  vegetativen  Nervensystem  werden  in 
elektiver  Weise  wiederum  die  autonomen  Centra  in  einen  Reizzustand 
versetzt;  am  wichtigsten  sind  davon  selbstverstandlich  die  infolge 
der  Vagusreizung  auftretenden  Herzstorungen,  welche  in  Pulsverlang- 
samung  und  Schlagvolumenabnahme  bestehen  und  schliefilich  unter 
dyspnoischen  Erscheinungen  zum  Tode  fuhren;  wie  die  meisten 
Krampfgifte  verursacht  die  Oxalsaure  (abgesehen  von  der  temperatur- 
steigernden  Wirkung  der  Krampfe)  im  allgemeinen  eine  Herab- 
setzung  der  Korperwarme,  so  daB  manche  Analogien  zur  Wirkung 
des  Pikrotoxins  und  Guanidins  bestehen. 

Um  die  lokalen  Reizerscheinungen  bei  der  subkutanen  Injektion  zu 
vermeiden,  wurde  das  neutrale  Natriumsalz  der  Oxalsaure  in  1  °/0  iger 
Losung  angewandt,  welches  dieselben  charakteristischen  Wirkungen  wie 
die  Oxalsaure  selbst  entfaltet. 

Es  ist  gelungen  bei  einem  Kaninchen,  welchem  0,1  des  oxal- 
sauren  Natrons  pro  Kilo  Gewicht  taglich  injiziert  wurde,  die  Verlaufsform 
einer  subakuten  maximalen  Vergiftung  zu  erzielen,  welche  3  Wochen 
gedauert  und  unter  den  geschilderten  Erscheinungen  zum  Tode  gefiihrt 
hat.  Aber  auch  bei  dieser  Substanz,  wie  anscheinend  bei 
den  meisten  Krampf gif ten ,  ist  die  Resistenz  des  tierischen 
Organismus  verschieden,  so  daB  bei  derselben  Dosierung  einige 
Kaninchen  schon  nach  wenigen  Tagen  zugrunde  gegangen  sind.  Dem 
gegenuber  ist  ein  Tier,  welches  von  0,1  ccm  oxalsaurem  Natron  be- 
ginnend  mit  einer  taglich  um  0,01  ccm  ansteigenden  Dosis  injiziert 
wurde,  erst  am  6.  Tage  gestorben,  ohne  daB  bedeutendere  Krankheits- 
erscheinungen  vorausgegangen  waren. 


99 


Bei  zwei  Tieren  wurden  innerhalb  von  2  Wochen  taglich  0,05  bis 
0,075  ccm  injiziert,  dann  wurde  bei  beiden  die  Giftgabe  taglich  gesteigert; 
als  nach  einer  weiteren  Woche  dasjenige  Tier,  welches  urspmnglich 
0,075  ccm  taglich  bekam,  die  Giftmenge  von  0,02  ccm  erreicht  hatte 
und  infolge  davon  zugrunde  ging,  wurde  bei  dem  anderen  Kaninchen 
die  Injektion  (zuletzt  0,15  ccm)  ausgesetzt  und  nach  6  Erholungstagen 
das  Tier  durch  Strangulation  getotet.  Es  wurde  auiBerdem  versucht,  eine 
chronische  Vergiftung  mit  geringen  Gaben  zu  erzielen,  indem  ein  Ka- 
ninchen zuerst  wahrend  2  Wochen  0,03  ccm  taglich,  die  weiteren  2  Wochen 
0,05  ccm  und  schliefilich  in  der  5.  und  6.  Woche  0,075  ccm  bekam. 
Dann  wurde  durch  eine  Gabe  von  0,5  ein  perakuter  Schub  der  Ver- 
giftung erzielt,  und  das  Tier  ging  innerhalb  einiger  Stunden  nach  einem 
typischen  epileptiformen  Anfall  mit  Opisthotonus  und  vielen  Klonismen 
zugrunde. 

Die  Storungen  des  Kalkstoffwechsels,  welche  bei  der  Vergif- 
tung mit  oxalsaurem  Natron  hervorgerufen  werden  und  einerseits 
den  Zustanden  bei  der  parathyreopriven  Tetanie  hinsichtlich  der  ab- 
normen  Reizerscheinungen  des  Nervensystems  entsprechen,  komnien 
andererseits  in  Betracht  fiir  die  bei  thymektomierten  Tieren  auf- 
tretenden  Zustande,  welche  zuerst  von  Vogt  und  Klose  einer 
Untersuchung  unterworfen  wurden.  Das  Wesen  der  nach  Thym- 
ektomie  beobachteten  Storungen  soli  namlich,  wie  Liesegang  hin- 
gewiesen  hat,  in  einer  Kalkverarmung  des  Organismus,  welche  zu 
den  mannigfachsten  klinischen  Erscheinungen  insbesondere  seitens  des 
Nervensystems  ftthrt.  Was  die  Grundlage  der  letzteren  anbetrifft, 
so  wurde  von  Vogt  und  Klose  festgestellt,  dafi  die  Gehirnmasse 
bei  einem  thymektomierten  Hunde  der  Schadelkapazitat  gleich  kam, 
(wahrend  normaler  Weise  eine  Differenz  von  ungefahr  10%  bestehen 
soli) ;  ein  solches  Verhalten  entspricht  bekanntlich  dem  von  Reichardt 
aufgestellten  Begriffe  der  Hirnschwellung.  Das  Zustandekommen 
dieser  physikalischen  Veranderung  beim  thymektomierten  Hund 
wurde  von  Liesegang  auf  eine  aus  der  Kalkverarmung  resultierende 
Saurevergiftung  des  Organismus  zuruckgefuhrt,  welche  nach  Fischer 
eine  gesteigerte  physikalische  Wasserbindung  im  Gewebe  ermoglicbt 
und  infolgedessen  eine  Quellung  der  organischen  Kolloide  in  der 
Hirnsubstanz  bedingt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
wurden  von  Vogt  in  diesem  „gequollenen"  Gehirn  Schwellungen  der 
Ganglienzellen  und  anscheinend  audi  (amoboide?)  Veranderungen 
der  Gliazellen  gesehen.  Diese  Befunde  diirften,  falls  sich  dieselben 
als  regelmiiBig  erweisen  sollten,  fur  eine  bestimmte  Beziehung  zwischen 
dem  physikalischen  Verhalten  der  Hirnsubstanz  und  den  histologischen 
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Veranderungen  derselben  sprechen,  was  von  Alzheimer  zuerst  her- 
vorgehoben  wurde. 

Diese  Erwagungen  muBten  die  Frage  aufwerfen  lassen,  ob  bei 
der  Vergiftung  mit  oxalsaurem  Natron  sich  ahnliche  physikalische 
Zustandsanderungen  am  Gehirn  abspielen  und  in  welcheni  Zu- 
sammenhang  dieselbe  mit  den  eventuellen  anatomischen  Verande- 
rungen stehen. 

Die  Gehirnwagung  und  die  Messung  der  Schadelkapazitat  nach 
der  von  Reichardt  angegebenen  Methode  konnte  beim  Kaninchen 
selbstverstandlich  nicht  in  Betracht  kommen.  Es  wurde  infolge- 
dessen  ursprunglich  versucht,  den  physikalischen  Zustand  der  Hirn- 
substanz  durch  die  Bestiramung  des  spezifischen  Gewichts,  welches 
bekanntlich  bei  gesteigerter  Wasserbindung  resp.  bei  Quellung  ent- 
sprechend  abzunehmen  pflegt,  zu  ermitteln.  Die  zu  diesem  Zweck 
angewandte  HAMMERSCHLAGSche  Methode  beurteilt  das  spezifische 
Gewicht  eines  Gehirnstiickes  nach  der  araeometrisch  festgestellten 
Dichte  desjenigen  Benzol-Chloroformgemisches,  in  welchem  das 
betreffende  Gewebstuck  aufzuschwimmen  beginnt,  wahrend  in  einem 
um  0,01  leichteren  Gemisch  dasselbe  noch  zum  Boden  sinkt.  Es  hat 
sich  aber  bei  vielfachen  Vorversuchen  herausgestellt,  daB  dieses  Ver- 
fahren  fur  die  stark  lipoidhaltige  Hirnsubstanz  vollkommen  unge- 
eignet  ist,  weil  die  als  Medium  angewandten  Substanzen,  Benzol 
und  Chloroform,  stark  lipoidlosend  wirken  und  infolgedessen  die  zur 
Pruning  des  spezifischen  Gewichtes  in  sie  eingetauchten  Hirnstiicke 
sehr  rasch  eine  bedeutende  Abnahme  des  Gewichtes  erleiden;  so 
kann  es  vorkommen,  daB  ein  Gewebsstuck,  welches  viel  schwerer 
wie  ein  bestimmtes  Benzol-Chloroformgemisch  ist  und  deshalb  an- 
fangs  zu  Boden  sinkt,  manchmal  schon  nach  einigen  Minuten  aufzu- 
schwimmen beginnt,  AuBerdem  entsteht  bei  diesem  Verfahren  eine 
enorme  Schwierigkeit  aus  dem  Grunde,  weil  zwischen  der  Dichte 
der  grauen  und  weiBen  Substanz,  wie  es  schon  das  altere  Ober- 
STEiNERSche  Verfahren  mit  Losungen  von  Magnesiumsulfat  ergeben 
hat,  bedeutende  Unterschiede  bestehen,  so  daB  das  spezifische  Ge- 
wicht eines  Stuckes  von  dem  Gehalt  desselben  an  Rinde  und  Mark 
abhangig  ist;  auch  die  verschiedenen  Rindenschichten  besitzen  ent- 
sprechend  dem  wechselnden  Markfasergehalt  ein  umso  hoheres  spe- 
zifisches  Gewicht,  je  tiefer  sie  liegen.  Da  sich  aber  die  Rinde,  auch 
bei  der  grofiten  Sorgfalt,  nicht  immer  mit  der  gleichen  Genauigkeit 
von  der  Marksubstanz  schon  am  menschlichen  Gehirn  und  ganz  be- 
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sonders  beim  Kaninchen  trennen  lafit,  so  bestehen  bei  der  Be- 
stimmung  des  spezifischen  Gewichts  z.  B.  der  anscheinend  von  der 
Marksubstanz  isolierten  Rinde  unvermeidliche  Fehlerquellen.  —  Diese 
Erfahrungen  haben  veranlafit  doch  die  REicnARDTsche  Methode  an- 
zuwenden,  umsomehr  als  Reichardt  dieselbe  fur  das  alleinmafi- 
gebende  zur  Annahme  einer  Hirnschwellung  betrachtet. 

Die  Vergiftungen  mit  oxalsaurem  Natron  wurden  zu  diesem 
Zwecke  an  zwei  Affen  vorgenommen,  damit  die  Hirnwagung  und 
die  Schadelkapazitatsbestimmung  ausgefuhrt  werden  konnte.  Es 
liegen  zwar  keine  Angaben  iiber  die  normalen  Beziehungen  zwischen 
der  Schadelkapazitat  und  dem  Hirngewicht  beim  Affen  vor;  nachdem 
aber  von  Vogt  die  gleiche  Differenz  von  ca.  10%  beim  Hunde, 
wie  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  von  Reichardt  fur  den 
Menschen  festgestellt  worden  ist,  so  konnte  ein  ahnliches  Verhalten 
auch  fur  den  Affen  angenommen  werden.  Die  beiden  Affen  wurden 
mit  taglich  aufsteigender  Dosis  einer  l%igen  Losung  subkutan 
injiziert.  Es  ist  bemerkenswert,  dafi  der  allgemeine  Verlauf  und 
die  Erscheinungen  der  Vergiftung  bei  den  Affen  sich  von  den  beim 
Kaninchen  beobachteten  in  demselben  MaBe  unterscheideten,  in 
welchem  auch  die  parathyreoprive  Tetanie  bei  diesen  beiden  Tier- 
arten  verschiedenartige  Bilder  darbietet  (Biedl).  Die  Affen  zeigten 
namlich  schon  friihzeitig  relativ  ausgesprochene  Erscheinungen  schwerer 
Allgemeinerkrankung,  welche  aber  einen  viel  langer  dauernden  Ver- 
lauf wie  beim  Kaninchen  hat.  Zuerst  wurden  sie  sehr  apathisch  und 
frefiunlustig,  bewegten  sich  ungerne,  zitterten  am  ganzen  Korper; 
dabei  bestand  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Muskulatur  auf 
mechanische  Reize.  Es  traten  auch  kurzandauernde  Zuckungen  in  den 
Extremitaten  auf;  dagegen  wurden  weder  typische  tetanische  Anfalle 
noch  epileptiforme  Krampfe  beobachtet.  Seitens  der  viszeralen 
Organe  trat  Diarrhoe  friihzeitig  auf;  in  fortgeschrittenen  Phasen  der 
Vergiftung  kam  Beschleunigung  und  Kleinheit  des  Herzschlages, 
sowie  hochgradige  Dyspnoe  hinzu. 

Bei  der  Sektion,  welche  in  beiden  Fallen  sofort  nach  dem 
Tode  vorgenommen  wurde,  wurde  das  Hirngewicht  bestimmt  und 
die  Schadelkapazitat  mit  Wasser  genau  nach  den  Vorschriften 
Reichardts  ausgemessen. 

Vorher  wurde  die  Dura  in  der  hinteren  Schadelgruppe  abprapariert, 
urn  die  Differenz  zwischen  dem  eigentlichen  Himvolumen  und  dem  Hirn- 
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gewicht  zu  decken;  der  Zentralkanal  und  alle  kleineren  Offnungen  an 
der  Schadelbasis  wurden  mit  einer  diinnen  Schicht  von  Kollodium  ver- 
klebt,  urn  den  AbfluB  des  Wassers  zu  verhindern;  beim  Aufsiigen  des 
Schadels  wurde  darauf  geachtet,  daB  die  Sageflachen  in  einer  Horizon  tale 
liegen;  sckliefilich  wurde  wiederholt  ausgemessen  und  erst  das  Durch- 
schnittmaB  in  Betracht  gezogen. 

Man  hat  aber  dabei  den  Eindruck  gewonnen,  daB  trotz  aller 
dieser  MaBnahmen  die  Ergebnisse  derartiger  physikalischer  Bestim- 
mungen  beim  Affen  jedenfalls  mit  groBter  Vorsicht  zu  venverten 
sind,  weil  die  Schwankungen  der  einzelnen  Resultate  der  Kapazi- 
tatsbestimmung  im  Vergleich  zum  geringen  ScMdelvolumen  enorm 
groB  sind,  so  daB  auch  bei  Berechnung  aus  dem  DurchschnittsmaB 
leicht  Irrtiimer  entstehen  konnen. 

Der  Affe  I,  Rhesusmannchen,  bekam,  mit  8  ccm  einer  l°/0igen 
Losung  des  oxalsauren  Natrons  beginnend,  taglich  eine  um  je  2  ccm 
steigende  Dosis.  Die  ausgesprochenen  Krankheitssymptome  kamen  am 
7.  Tage  (nach  18  ccm  der  Losung)  zum  Vorschein,  steigerten  sich  fort- 
dauernd  und  fiihrten  gerade  am  14.  Tage  (bei  36  ccm)  nach  einer 
dreiatiindigen  schweren  Agone  mit  hochgradiger  Dyspnoe  zum  Tode. 
Die  Sektion  ergab  einen  Hydrozephalus  von  ungefahr  10  ccm,  das 
Hirngewicht  war  80,5  g,  der  Schadelraum  faBte  85  ccm  Wasser. 

Beim  Affen  II,  Rhesusweibchen,  wurde  mit  einer  Injektion  von 
10  ccm  der  Losung  begonnen  und  man  steigerte  um  2,5  ccm  taglich. 
Das  Tier  erkrankte  schon  am  2.  Tage  der  Vergiftung  und  bot  voll- 
kommen  dieselben  Symptome.  Am  9.  Tage  (also  ebenfalls  am  7.  Krank- 
heitstage)  innerhalb  1 1/2  Stunden  nach  der  Injektion  von  30  ccm  der 
Losung  fiel  der  Affe  plotzlich  um  und  ging  ohne  Agone  und  Dyspnoe 
(anscheinend  am  Vagustod)  zugrunde.  Das  Gehirn  wog  78  g  und  die 
Schadelkapazitat  war  von  83 — 85  ccm,  auch  hier  fand  sich  ein  geringer 
Hydrocephalus  externus. 

Unter  den  autotoxischen  Vorgangen,  welche  zu  den  zerebralen 
Krampfen  fiihren  konnen,  nimmt  fur  die  vorliegende  Frage  noch  die 
Uramie  insofern  eine  besondere  Stellung  ein,  als  einerseits  ihre 
Pathogenese  am  meisten  aufgeklart  ist  und  andererseits  bei  der- 
artigen  Zustanden  ebenso  physikalische  Veranderungen  (Reichardt, 
Apelt)  wie  die  amoboide  Umwandlung  der  Neuroglia  (Alzheimer) 
gefunden  worden  ist.  Infolgedessen  wurde  es  naheliegend,  Uramie 
experimentell  zu  erzeugen,  zu  welchem  Zweck  als  das  geeignetste 
Nierengift  das  Kalichromicum  erschien,  weil  es  schon  nach  einmaliger 
Injektion  in  einer  bestimmten  Menge  unvermeidlich  zu  einer  schweren 
desquamativen  Nephritis  fiihrt. 
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Es  wurden  drei  Kaninchen  mit  0,01  Kali  chromicum  in  5°/0iger 
Losung  subkutan  injiziert;  davon  starb  ein  Tier  schon  am  nachsten  Tage 
unter  zahlreichen  klonischen  Krampfen,  welchen  ein  komatoser  Zustand 
mit  bedeutend  herabgesetzter  Temperatur  (35,5),  wie  es  bei  der  Uramie 
iiblich  ist,  vornusging;  der  Harn  enthielt  massenhaft  Eiweifi.  Die 
anderen  Tiere  verendeten  am  4.  und  6.  Tage. 

Von  weiteren  Veruchen  in  dieser  Richtung  wurde  aber  ab- 
gesehen,  weil  es  unbekannt  ist,  inwiefern  das  Kali  chromicum,  un- 
abhangig  von  der  Uramie,  direkt  auf  die  Hirnsubstanz  wirken  kann. 


Die  Entstehung  der  akuten  Hirnzustande  hat  man  bei  den 
schubweise  verlaufenden  schweren  Erkrankungen,  schon  auf  Grund 
klinischer  Uberlegung  auf  eine  abnorme  Reizbarkeit  bzw.  eine  Uber- 
empfindlichkeit  des  Gehirns  zuruckgefuhrt;  insbesondere  fiir  die  epi- 
leptischen  Krampfanfalle  wurde  eine  derartige  Entstehungsmoglichkeit 
von  Redlich  vielfach  in  Erwagung  gezogen.  Diese  Gesichtspunkte 
wurden  zuletzt  auf  das  Gebiet  der  Katatonie  iibertragen;  namentlich 
hat  es  Potzl  versucht,  die  akuten  Schtibe  im  Verlaufe  der  Katatonie 
in  eine  Beziehung  zu  den  biologischen  Uberempfindlichkeitsphanomenen 
(Anaphylaxie)  zu  bringen,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  bei 
manchen  derartigen  Zustanden,  deren  autotoxische  Genese  wahrscheinlich 
erschien,  sich  die  Zeichen  einer  Ubererregbarkeit  des  vegetativen 
Nervensystems,  durch  welche  sich  auch  die  Anaphylaxie  kennzeichnet, 
gefunden  haben.  Abgesehen  von  der  Frage  inwiefern  derartige  An- 
nahme  berechtigt  ist,  sollte  nur  untersucht  werden,  ob  iiberhaupt 
unter  Wirkung  der  Uberempf indlichkeitsreaktionen  in 
der  Hirnsubstanz  Veranderungen  eintreten  konnen;  als  Grundlage 
der  Experimente  wurde  die  Serumanaphylaxie  gewahlt.  Die  Kaninchen 
sind  dazu  umso  geeignetere  Versuchstiere,  als  dieselben  einerseits, 
bei  einer  entsprechenden  Anordnung  der  Reinjektion,  zwar  mit  manchen 
charakteristischen  Krankheitserscheinungen  auf  dieselbe  zu  reagieren 
pflegen,  jedoch  andererseits  nach  Uberstehen  eines  derartigen  anaphy- 
laktischen  Shocks  ihre  Serumuberempfindlichkeit  nicht  verlieren  (wie 
es  bei  anderen  Tierarten  der  Fall  ist),  sondern  auch  auf  die  weiteren, 
sogar  in  einer  kurzen  Zeitspanne  folgenden  Intoxikationen  in  einen 
anaphylaktischen,  jetzt  schon  ofters  todlichen  Zustand  verfallen 
konnen. 
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Was  die  Anordnung  der  Versuche  betrifft,  so  wurde  als  die  Vor- 
behandlung  bei  drei  Kaninchen  je  2  ccm  von  einem  frischen  Rinder- 
serum  injiziert.  Nach  3 — 4  Wochen  erfolgten  die  ersten  intravenosen 
Reinjektionen  von  4 — 5 — 6  ccm.  Ein  Tier  ging  infolge  von  6  ccm 
Serum  in  schweren  anaphylaktischen  Anfall  unter  zahlreichen  klonischen 
Krampfen,  ausgesprochener  Dyspnoe  usw.  zugrunde.  Die  zwei  anderen, 
welche  bis  4  und  5  ccm  bekommen  hatten,  machten  nur  einen  leichteren 
Shock  mit  Unruhe,  allgemeinem  Zittern  und  gesteigerter  Darmperistaltik 
durch  und  erholten  sich  bald.  Nach  einer  weiteren  Woche  wurde  die 
zweite  intravenose  Reinjektion  vorgenommen;  das  eine  Tier  erholte  sich 
trotz  der  hohen  Gabe  von  12  ccm  wieder  und  starb  erst  einige 
Stunden  nach  der  dritten  intravenosen  Reinjektion  von 
9  ccm,  welche  20  Tage  spater  erfolgte.  Das  andere  Tier  wurde  wegen 
einer  interkurrenten  Erkrankung  ausgeschaltet. 

Drei  weitere  Tiere  bekamen  als  Vorbehandlung  je  1  ccm  Rinder- 
serum  intravenos  und  die  erste  Reinjektion  erst  nach  3  Wochen  in  gleicher 
Weise,  ohne  daS  irgendwelche  Symptome  zum  Vorschein  kamen; 
die  zweite  Reinjektion  (4  Wochen)  von  4 — 5 — 10  ccm  intravenos  erzielte 
auch  bei  diesen  Tieren  anaphylaktische  Erscheinungen  in  Form  einer 
leichten  Dyspnoe,  gehauften  Darin-  und  Blasenentleerungen,  Muskelzittern 
usw.  Die  dritte  Reinjektion  des  Rinderserums  erfolgte  beim  ersten 
Tier  schon  am  nachsten  Tage  und  hatte  einen  letalen  Aus- 
gang.  Die  zwei  anderen  bekamen  erst  nach  einer  weiteren  Woche 
12  — 15  ccm  intravenos  und  gingen  unter  schweren  Krampf  an  fallen  und 
dyspnoischen  Erscheinungen  zugrunde. 

Wenn  alle  diejenigen  Versuche,  bei  welchen  die  Sektion  ent- 
weder  nicht  sofort  nach  dem  Tode  ausgefuhrt  wurde,  oder  dieselbe 
eine  Komplikation  (Leberechinokokkus,  Milzschwellung  usw.)  ergab, 
auf  die  Seite  gestellt  werden,  so  bleiben  26  Befunde  bei  vergifteten 
Kaninchen  und  zwei  bei  Affen  als  Grundlage  fur  die  Betrachtung 
der  Veranderungen  der  Neuroglia  bei  akuten  experimentellen  Intoxi- 
kationen. 

III.  Methodik  der  histologischen  Untersuchung. 

Da  den  Gegenstand  der  Untersuchungen  diejenigen  Gewebs- 
veranderungen  bildeten,  welche  von  Alzheimer  in  den  „Beitragen 
zur  Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia"  beschrieben  worden  sind, 
so  ist  es  selbstverstandlich,  dafi  das  durch  Experiment®  gewonnene 
Material  nach  den  von  Alzheimer  fur  die  Darstellung  der  proto- 
plasmatischen  Gliastrukturen  und  der  Abbauprodukte  angegebenen 
Methoden  bearbeitet  wurde. 
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Die  Gehirne  wurden  sofort  nach  der  Sektion  zur  Fixierung  in 
96%igen  Alkohol,  in  10%iges  Formol,  in  die  Weigert  sche  Glia- 
beize  und  in  die  MuLLERsche  Fliissigkeit  gelegt. 

Die  Photoxylinschnitte  der  in  Alkohol  fixierten  Stiicke,  wurden 
auBer  mit  Toluidinblau  manchmal  auch  mit  der  GiEMSAschen  Farb- 
losung  (nach  vorhergehender  Auflosung  des  Photoxylins  durch  Me- 
thylalkhol)  tingiert. 

Am  Formolmaterial  wurde  die  ALZHEiMERSche  Methode  VII 
zur  Darstellung  der  fuchsinophilen  Granula  und  der  lipoiden  Ein- 
schliisse  ausgefiihrt. 

Die  Gliabeizegefrierschnitte  wurden  nach  der  ALZHEiMERschen 
Gliamethode  V  mit  der  MANNschen  Methylblau-Eosinlosung  oder 
mit  dem  MALLORYschen  Anilinblau  -  Orangegemisch  gefarbt.  Be- 
sonders  deutliche  Bilder  der  feineren  protoplasmatischen  Gliastruk- 
turen  liefien  sich  mittels  der  MANNschen  Farblosung  an  Formol- 
gefrierschnitten,  welche  auf  3 — 7  |Tage  bei  37°  in  WEiGERTsche 
Gliabeize  gelegt  wurden,  darstellen;  dagegen  sind  die  sogenannten 
Methylblaugranula  in  den  amoboiden  Gliazellen  an  derartig  her- 
gestellten  Praparaten  meistens  weniger  scharf  gefarbt,  manchmal 
kommen  dieselben  iiberhaupt  nicht  zur  Darstellung. 

Zum  Nachweis  der  osmierbaren  lipoiden  Abbauprodukte,  wurde 
an  dem  in  MuLLERscher  Fliissigkeit  fixierten  Material  die  MARCHische 
Methode  ausgefiihrt,  die  Stiicke  wurden  dann  rasch  in  Photoxylin 
eingebettet  und  davon  8  ju  diinne  Schnitte  mit  der  MALLORYschen 
Bindegewebsmethode  III,  welche  Doinikow  fur  das  Studium  der 
peripheren  Nerven  empfohlen  und  Jacob  fur  das  zentrale  Nerven- 
system  angewandt  hat,  gefarbt. 

Von  einer  besonderen  Wichtigkeit  ist  es  gewesen,  die  Be- 
ziehungen  der  in  den  Gliazellen  befindlichen  lipoiden  Abbaustoffe 
einerseits  zum  gliosen  Protoplasma,  andererseits  zu  den  Gliafasern 
und  hauptsachlich  zu  den  Methylblaugranula  der  amoboiden  Glia- 
zellen festzustellen.  Zu  diesem  Zwecke  wurden  Gliabeizegefrier- 
schnitte auf  24  Stunden  in  die  FLEMMiNGsche  Losung  gelegt,  wo- 
durch  sich  die  lipoiden  Einschliisse  mit  Osmium  braunten.  Nach 
vorsichtigem  Auswaschen  kamen  dann  die  Schnitte  in  die  Phosphor- 
molybdansaure  und  wurden  weiter  mit  der  MANNschen  Losung  be- 
handelt. 
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IV.  Allgemeine  Ubersicht  fiber  die  anatomischen  Befunde. 

Wahrend  die  Wahl  der  toxischen  Substanzen  von  bestimmten 
Gesichtspunkten  aus  durchgefiihrt  wurde,  hat  die  anatomische  Unter- 
suchung  keine  ubereinstimmenden  Ergebnisse  geliefert.  Was  zuerst 
die  Beziehung  der  Krampfanfalle  zu  den  Veranderungen  im  Nerven- 
system  anbetrifft,  so  sind  fiir  diese  Frage  von  einer  wesentlichen 
Bedeutung  die]  Befunde  bei  den  mit  Pikrotoxin  vergifteten  Tieren. 
Wahrend  bei  denjenigen,  welche  bald  nach  dem  Ausbruch  der  Pikro- 
toxinkrampfe  zugrunde  gegangen  waren,  lediglich  kapillare  Blutungen 
hauptsachlich  in  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes  (welche 
iibrigens  einen  ziemlich  konstanten  Folgezustand  der  verschieden- 
artigen  Krampfanfalle  darstellen)  vorhanden  waren,  fanclen  sich  bei 
jenen  zwei  Tieren,  deren  schwerer  und  langdauernder  Vergiftungs- 
zustand  oben  geschildert  wurde,  regressive  Veranderungen  der 
Ganglienzellen,  namentlich  die  ersten  Phasen  der  sogenannten  Ver- 
fliissigung  des  Nervenzellenprotoplasmas.  Dagegen  konnte  man  an 
der  Neuroglia  auch  bei  den  letzteren  Versuchstieren,  welche  wiecler- 
holt  typische  epileptiforme  Anfalle  mit  tonischen  und  klonischen 
Krampfen  durchgemacht  batten,  dabei  in  solchem  Zustand  mit 
schweren  zerebralen  Symptomen  2  bis  3  Tage  am  Leben  ge- 
blieben  waren,  keinerlei  pathologische  Erscheinungen  feststellen. 
Die  reaktiven  Umwandlungen  der  Glia,  namentlich  das  Auftreten 
der  amoboiden  Zellformen,  wie  es  andere  Intoxikationsversuche 
ergeben  haben,  konnen  ubrigens  auch  ohne  ausgesprochene  Krampf- 
erscheinungen  manchmal  in  einer  Zeitdauer  von  wenigen  Stunden 
entstehen. 

Wenn  man  infolgedessen  das  epileptiforme  Bild  der  Pikrotoxin- 
vergiftung  mit  dem  unbedeutenden,  der  Schwere  des  Hirnzustandes 
kaum  entsprechenden  anatomischen  Befund  vergleicht,  und  diesem 
andererseits  die  ausgedehnten  Veranderungen  der  protoplasmatischen 
Glia  beim  Status  epilepticus  gegeniiberstellt,  so  scheint  die  Annahme 
nahe  zu  liegen,  dafi  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  bei  den 
im  epileptischen  Insult  Verstorbenen  durchaus  nicht  als  ein  Folge- 
zustand des  Krampfanfalles  zu  betrachten  sind,  sondern  in  Beziehung 
zur  Pathogenese  des  krankhaften  Zustandes  stehen  (Alzheimer). 

Im  Gegensatz  zu  den  geschilderten  Intoxikationsversuchen, 
welche  hinsichtlich  der  Gliaveranderungen  ein  vollkommen  negatives 
Ergebnis  geliefert  haben,  fanden  sich  bei  vielen  von  den  mit  salz- 
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saurem  Guanidin  und  oxalsaurem  Natron  vergifteten  Kaninchen, 
sowie  auch  bei  einzelnen  mit  artfremdem  Serum,  Kali  chromicum 
injizierten,  neben  ziemlich  weitgehenden  Zerfliissigungsvorgangen  an 
den  Ganglienzellen  und  Verfallserscheinungen  der  Achsenzylinder, 
auch  Umwandlungen  der  Glia,  welche  der  amoboiden  Gliazelle  Alz- 
heimer s  entsprechen  und  zur  Bildung  von  Methylblaugranula  ge- 
ftihrt  haben. 

Die  Gliaveranderungen  und  ihre  Beziehung  zum  anatomischen 
Gesamtbild,  besitzen  bei  alien  vorgenommenen  Vergiftungen  einen 
gleichartigen  Charakter,  so  daB  die  Befunde  bei  den  verschiedenartig 
vergifteten  Tieren  im  allgemeinen  gemeinsara  betrachtet  werden 
konnen;  manche  morphologische  Eigentiiinlichkeiten,  welche  bei  den 
uramischen  und  insbesondere  den  anaphylaktischen  Tieren  gefunden 
worden  sind,  werden  bei  der  Schilderung  der  entsprechenden  Form- 
elemente  erortert. 

Es  ist  fur  das  Wesen  der  durch  die  erwahnten  Intoxikationen 
erzeugten  Gliaveranderungen  vielleicht  von  Bedeutung,  daB  sich 
zwischen  der  Schwere  und  der  Dauer  des  Vergiftungs- 
zustandes  einerseits  und  der  Auspragung  der  amoboiden 
Glia  andererseits  keine  bestimmten  GesetzmaBigkeiten 
nachweisen  liefien.  Wenn  man  die  anderen  Abbautypen,  nament- 
lich  die  reaktiven  Vorgange  an  der  Neuroglia  bei  der  Bildung  der 
gliogenen  Kornchenzellen,  zum  Vergleich  heranzieht,  so  ware  zu  er- 
warten,  daB  bei  den  in  einen  schweren  Vergiftungszustand  gebrachten 
und  trotzdem  langere  Zeit  in  demselben  am  Leben  gebliebenen  Ver- 
suchstieren  besonders  fortgeschrittene  amoboide  Gliaformen  sich  finden 
wiirden.  Die  bei  einer  Reihe  von  Guanidin  tieren  erhobenen  Befunde 
sind  aber  vor  allem  bei  gleichartiger  Vergiftungsweise  durchaus  nicht 
konstant.  So  fand  sich  bei  Kaninchen,  welche  mit  aufsteigenden  Dosen 
innerhalb  mehrerer  Tage  und  nach  einer  vollkommen  ahnlichen  Ver- 
laufsform  der  Vergiftung  zugrunde  gegangen  sind,  einmal  eine  aus- 
gesprochene  amoboide  Umwandlung  der  Neuroglia,  ein  anderes  Mai 
aber  konnte  an  derselben  iiberhaupt  keine  Veranderung  nachgewiesen 
werden.  Dagegen  waren  bei  manchen  Tieren,  welche  nach  einer  viel 
kurzeren  Vergiftungsdauer  in  akuter  Weise  (einmal  sogar  in  3  Stunden 
nach  der  Injektion)  starben,  vollkommen  unerwartet  schon  aus- 
gesprochene  destruktive  Erscheinungen  am  Nervengewebe  vorhanden. 
Von  den  zwei  innerhalb  dreier  Tage  mit  gleichen  Giftgaben  inji- 
zierten Tieren,  fand  sich  bei  dem  sofort  nach  der  letzten  Injektion 
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zugrunde  gegangenen  eine  beginnende  amoboide  Umwandlung  der 
Glia;  dagegen  wurde  bei  dem  anderen  noch  eine  Woche  langer 
(ohne  weitere  Vergiftung)  am  Leben  gebliebenen  Kaninchen  eine 
beginnende  Encephalitis  der  tiefen  Rindenschichten  nachgewiesen. 
Merkvviirdigerweise  wurden  bei  den  chronisch  mit  geringen  Giftgaben 
behandelten  und  durch  einen  akuten  Intoxikationsschub  getoteten 
Tieren  keinerlei  wesentliche  pathologische  Befunde  erhoben. 

Ein  ebenso  negatives  anatomisches  Ergebnis  hat  diese  Ver- 
giftungsform  bei  dem  in  ahnlicher  Weise  mit  oxalsaurem  Natron 
behandelten  Kaninchen  geliefert;  auch  bei  dem  mit  einer  an- 
steigenden  Dosis  vom  oxalsauren  Natron  innerhalb  6  Tagen  ver- 
gifteten  Tier  zeigte  das  Gehirn  keine  Veranderungen.  Dagegen  fand 
sich  eine  beginnende  amoboide  Umwandlung  nach  der  „subakuten 
maximalen  Vergiftung"  (mit  gleicher  Giftgabe),  welche  3  Wochen 
gedauert  hatte.  Noch  weitergehende  Veranderungen  wurden  bei  den 
infolge  einer  „kombinierten"  Injektionsweise  nach  ebenfalls  3  Wochen 
zugrunde  gegangenen  Tieren  nachgewiesen ;  der  entsprechende  Kontroll- 
versuch  zeigte  nach  einer  Erholungswoche  zwar  manche  abnorme 
Gliakernformen,  aber  keine  amoboiden  Gliazellen. 

Die  Befunde  bei  den  Affen  sind  ebenfalls  verschieden  gewesen. 
Das  Gehirn  von  demjenigen  Tier,  welches  9  Tage  lang  injiziert 
wurde  und  am  7.  Krankheitstag  ziemlich  plotzlich  zugrunde  gegangen 
war,  zeigte  einerseits  nur  beginnende  Verflussigungsvorgange  an  den 
Ganglienzellen  ohne  nachweisbare  Reaktionserscheinungen  seitens  der 
Neuroglia;  das  Hirnvolumen  hat  nur  unbedeutend  weniger  als  10% 
der  Schadelkapazitat  betragen.  Bei  dem  anderen  innerhalb  14  Tagen 
mit  oxalsaurem  Natron  behandelten  und  nach  einer  langdauernden 
Agone  verstorbenen  Affen,  fand  sich,  falls  die  REiCHARDTsche  Me- 
thode  zu  urteilen  erlaubt,  ein  vielleicht  etwas  vergrofiertes  Hirn- 
volumen und  neben  viel  vorgeschritteneren  Abbauvorgangen  an  den 
Nervenzellen  auch  die  amoboide  Umwandlung  der  Neuroglia. 

Was  die  Wirkungen  der  anaphylaktischen  Intoxikation  an- 
betrifft,  so  konnten  bei  den  im  Shock  zugrunde  gegangenen  Kanin- 
chen, auch  wenn  dieselben  wiederholten,  aber  in  wochigem  Intervall 
ausgefuhrten,  Reinjektionen  unterworfen  worden  waren,  keinerlei 
anatomische  Veranderungen  gefunden  werden,  obwohl  eigentlich  zu 
erwarten  war,  dafl  bei  derartiger  Vergiftungsweise  der  Glia  die 
gunstigste  Gelegenheit  gegeben  wird,  auf  die  Schadigungen  des 
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anaphylaktischen  Shocks  zu  reagieren.  Dagegen  wurde  bei  dem- 
jenigen  Kaninchen,  welches  nach  einer  derartigen  dritten  Rein- 
jektion  langdauernde  anaphylaktische  Erscheinungen  dargeboten 
hatte  und  erst  nach  mehreren  Stunden  verendete,  eine  beginnende 
amoboide  Umwandlung  der  Neuroglia  und  die  entsprechenden  Ver- 
anderuugen  an  den  Nervenelementen  nachgewiesen.  Noch  aus- 
gesprochenere  Bilder  hat  dasjenige  Versuchstier  geliefert,  bei 
welchem  die  dritte  todliche  Reinjektion  am  Tage  nach  Uberstehung 
eines  schweren  anaphylaktischen  Shocks  erfolgte. 

Von  den  durch  das  Kali  chromicum  nephritisch  gewordenen 
Kaninchen  wurden  die  am  meisten  ausgesprochenen  Gliaveranderungen 
bei  demjenigen  gefunden,  welches  zuerst,  also  schon  am  2.  Tage 
nach  der  Injektion  zugrunde  gegangen  war,  dagegen  konnten  nach 
sechstagiger  Dauer  der  Vergiftung  keinerlei  Anzeichen  von  destruk- 
tiven  Vorgangen  nachgewiesen  werden. 

Man  muBte  wohl  annehmen,  daB  die  Entstehung  dieser  patho- 
logischen  Veranderungen  in  Abhangigkeit  von  den  vorgenommenen 
Vergiftungen  sich  befindet.  Es  konnte  aber  wegen  der  erwahnten 
Schwierigkeit,  durch  eine  bestimmte  Dosierung  der  in  Anwendung 
gekommenen  toxischen  Substanzen  gewunschte  Verlaufsarten  der 
Vergiftung  zu  erzeugen,  keine  Ubereinstimmung  zwischen  den  ver- 
schiedenartigen  Ausbildung  der  anatomischen  Veranderungen  fest- 
gestellt  werden.  Insbesondere  die  auffallende  Tatsache,  daB  die 
amoboiden  Gliaformen  manchmal  auBerst  rastih  bei  dem 
perakuten  Verlauf  der  Vergiftung  entstehen  konnen,  ver- 
mindert  bedeutend  die  Moglichkeit,  die  histologischen 
Befunde  in  irgendwelche  bestimmte  Beziehung  zu  der 
klinischen  Erkrankungsf orm  bei  den  Versuchstieren  zu 
setzen. 

Demnach  laBt  sich  auf  Grund  der  geschilderten  Versuche 
hauptsachlich  vom  histologischen  Gesichtspunkte  aus, 
die  stufenweise  Entwicklung  mancher  Formen  der  amoboiden  Glia- 
zellen  verfolgen  und  aufklaren. 

Da  uberall  dort,  wo  es  zu  Umwandlungen  der  Neuroglia  ge- 
kommen  ist,  die  nervosen  Elemente  destruktiven  Vorgangen  unter- 
liegen,  was  nach  Alzheimer  die  Bildung  der  amoboiden  Gliazellen 
anregen  soli,  so  werden  im  folgenden  die  Veranderungen  der 
Nervenzellen  und  der  Nervenfasern  zuerst  geschildert. 


110 


V.  Die  toxischen  Veranderungen. 

1.  Die  nervdsen  Elemente. 

a)  Ganglienzellen.  Die  Veranderungen  der  Ganglienzellen 
haben  eine  verschiedenartige  Ausbreitung  und  Intensitat  erreicht, 
auch  sehr  mannigfache  Zellbilder  geliefert-  Es  lassen  sich  trotzdem 
bestimmte  einheitliche  Merkraale  in  dem  pathologischen  Wesen  der- 
selben  feststellen;  namentlich  beziehen  sich  alle  an  den  Ganglien- 
zellen vorkommenden  regressiven  Erscheinungen  auf  die  Verfliissi- 
gung  des  Protoplasmas.  Unter  diesen  Begriff  werden  von  Alz- 
heimer diejenigen  Formen  von  Zellerkrankungen  zusammengefaBt, 
welche  zur  Auflosung  der  Ganglienzellen  fiihren  konnen.  Also  die 
„wabige"  Veranderung,  der  kornige  Zerfall  der  Ganglienzellen  und 
schlieBlich  das  Bild  der  sogenannten  „schweren  Zellerkrankung" 
Nissls.  Zwischen  diesen  Erkrankungstypen  gibt  es  viele  Uber- 
gangsformen  und  dementsprechend  lieBen  sich  bei  den  vergifteten 
Tieren  verschiedene  Stufen  der  Verflussigungsprozesse  nachweisen. 
Diese  destruktiven  Vorgange  verbreiten  sich  meistens  neben  der 
weitgehenden  amoboiden  Veranderung  der  Neuroglia  uber  das  ganze 
Zentralnervensystem,  so  daB  die  meisten  Ganglienzellen  ebenso  in  der 
Rinde,  wie  in  den  basalen  Hirnteilen  und  im  Riickenmark  erkrankt 
sind.  Allerdings  erweisen  sich  bestimmte  Zellgruppen  des  Nerven- 
systems,  namentlich  die  motorischen  Zellen  des  Riickenmarkes  und 
die  entsprechenden  Kerne  der  Oblongata,  der  toxischen  Wirkung 
gegeniiber  insofern  widerstandsfahiger,  als  dieselben  viel  niedere 
Stufen  der  Verfliissigungsvorgange  darbieten,  wahrend  an  vielen 
anderen  Stellen  schon  die  der  „schweren  Zellerkrankung"  ent- 
sprechenden Formen  festzustellen  sind.  Dieses  Verhalten  laBt  sich 
insbesondere  an  denjenigen  Gehirnen  nachweisen,  in  welchen  die 
amoboiden  Gliaveranderungen  noch  weniger  ausgesprochen  sind. 
Man  findet  dort  die  Verfliissigungsvorgange  am  frtihesten  im  Seiten- 
horn  des  Ruckenmarkes  bzw.  an  der  hinteren  lateralen  Zellgruppe 
des  Vorderhorns  (welche  den  Cellulae  laterales  von  Winkler  ent- 
spricht),  dann  in  den  Zellen  der  Substantia  reticularis  des  verlanger- 
ten  Markes.  Insbesondere  das  Verhalten  im  Riickenmarke  erscheint 
insofern  bemerkenswert,  als  man  fruher  bei  den  experimentellen  In- 
toxikationen  meistens  nur  die  Veranderungen  der  Vorderhornzellen 
in  Betracht  gezogen  hat. 
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Da  verschiedenartige  Zelltypen  in  Abhangigkeit  von  ihrer  nor- 
malen  Struktur  in  einer  voneinander  abweichenden  Weise  der  Ver- 
anderung  unterliegen,  und  die  motorischen  Vorderhornzellen  sich  in 
dieser  Hinsicht  von  den  Elementen  der  lateralen  Gruppe  wesentlich 
unterscheiden,  so  werden  die  verschiedenartigen  Phasen  der  Ver- 
flussigungsvorgange an  den  Ganglienzellen  unter  Zugrundelegung 
der  an  den  lateralen  Zellen  erhobenen  Befunden  betrachtet;  da- 
durch  wird  die  Moglichkeit  gegeben,  ebenso  die  beginnenden  Formen 
der  Verfliissigung  wie  die  weitgehenden  Bilder  der  „schweren"  Zell- 
veranderung  zu  berucksichtigen. 

Der  Beginn  der  Verflussigungsvorgange  wird  manchraal  durch 
eine  Anschwellung  des  Zelleibes  und  der  Dentriten  gekennzeichnet, 
wobei  das  Plasma  unter  Undeutlich werden  der  NissLschen  Schollen 
ofters  ein  feinkorniges,  schmutziges  Aussehen  bekommt,  der  Kern 
aber  noch  seine  normale  GroBe  behalt,  sich  relativ  hell  farbt  und 
nur  das  Kernkorperchen  scharf  hervorzutreten  pflegt.  Dieser  Zustand, 
welcher  demnach  dem  Bilde  der  sog.  ,,akuten  Zellerkrankung"  Nissls 
ahnlich  ist,  und  ofters  der  amoboiden  Gliaumwandlung  verausgeht, 
scheint  ein  voriibergehender  zu  sein  und  im  weiteren  Verlaufe  der 
Zellerkrankungen  stellen  sich  die  eigentlichen  Verflussigungsvorgange 
ein.  Vielfach  kommen  dieselben  in  der  Form  der  „wabigen"  Er- 
krankung  zum  Vorschein,  indem  der  Zellkorper  von  kleinen  und 
ziemlich  gleichmafiig  verteilten  Waben  durchsetzt  wird  (Tafel  X,  Fig.  7) ; 
danach  unterliegen  meistens  die  Wandungen  der  Wabenraume  einer 
Auflosung  in  orthochromatische  kornige  Massen,  wodurch  ihre  ur- 
spriingliche  Scharfe  verwaschen  wird  (Tafel  X,  Fig.  6,  Abb.  a),  schlieBlich 
findet  man  dann  Bilder,  wo  der  ganze  Zelleib  von  kornigen  Sub- 
stanzen  ausgefiillt  wird,  welche,  infolge  ihres  Verhaltens  den  basischen 
Anilinfarbstoffen  gegenuber,  von  Alzheimer  zu  den  „einfach  baso- 
pliilen  Stoffen"  gerechnet  worden  sind.  Der  Kerninhalt  farbt  sich  in 
dieser  Phase  meist  intensiver;  die  basophilen  Kornchen  haufen  sich 
gewohnlich  mit  einer  besonderen  Dichte  an  manchen  Stellen  der 
Zelle  an,  welche  als  dunkelgefarbte  Balken  hervortreten  (Fig.  6,  Abb.  b). 
Dagegen  an  anderen,  insbesondere  am  Rande  der  Zelle  und  in 
den  Dendriten  sieht  man  meistens  ein  mehr  aufgelockertes  Plasma. 
Wenn  diese  beiden  geschilderten  Fruhformen  der  Verfliissigung  erne 
gewisse  Intensitat  erreichen,  unterliegt  dann  auch  der  Kern  weit- 
gehenden Veranderungen,  welche  auf  die  Schwere  der  Zellerkrankung 
hindeuten.    Es  tritt  jetzt  eine  Schrumpfung  und  Verkleinerung  des 
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Kerns  ein;  dabei  nimmt  das  Karyoplasnia  einen  dunklen  Ton  an. 
Manchmal  wird  dieses  audi  metachromatisch  und  hebt  sich  scharf  von 
der  Kernmembran  und  auch  von  dem  umgebenden  Protoplasma 
umsomehr  ab,  als  das  letztere  sich  in  den  vorgeschrittenen  Stadien 
in  der  Uragebung  des  Kerns  aufzulosen  beginnt  und  schlieBlich  das 
eigentliche  Bild  der  „schweren  Zellerkrankung"  Nissls  bietet 
(Tafel  IX,  Fig.  10,  Abb.  d).  Es  ist  aber  zu  betonen,  daB  die  Ver- 
fliissigungsvorgange  durchaus  nicht  immer  sich  in  einer  derartigen 
Weise  entwickeln  mussen.  Man  findet  zwar  besonders  haufig,  daB 
die  Bilder  der  „schweren  Erkrt  nkung"  aus  der  Verflussigung  des  peri- 
nuklearen  Protoplasmas  der  kornig  entarteten  Ganglienzellen  entstehen. 
Es  bestehen  auch  zweifellos  Ubergangsformen  zwischen  der  wabigen 
Veranderung  und  dem  kornigen  Zerfall.  Aber  der  letztere  kann  sich 
selbstverstandlich  vollziehen,  olme  daB  eine  Phase  der  wabigen  Ent- 
artung  vorausgegangen  ist  (Textfig.  1).  Man  gewinnt  dann  haufig 
den  Eindruck,  als  ob  NissLsche  Schollen  sich  in  feine  Korner  auf- 
losen,  was  zuerst  in  der  Randzone  der  Zelle  zu  beobachten  ist.  Es 
wurde  wohl  auf  Grund  derartiger  Bilder  von  M.  Heidenhain  an- 
genomrnen,  daB  diese  Kornchen  lediglich  infolge  des  „Auseinander- 
fallens"  der  Nissls  „farbbaren  Substanzen"  entstehen  sollen.  Aber 
schon  Nissl  hat  darauf  hingewiesen,  daB  ebenso  die  Waben- 
wandungen  wie  die  kornigen  Auflosungsprodukte  aus  dem  Zerfall 
nicht  nur  der  „farbbaren",  sondern  auch  der  „nicht  farbbaren"  Sub- 
stanzen herstammen.  Auch  Alzheimer  betont,  daB  bei  den  Ver- 
fliissigungsvorgangen  die  kornigen  „einfachen  basophilen"  Stoffe 
auch  dort  auftreten,  wo  normalervveise  keine  NissLschen  Schollen 
vorhanden  sind,  namentlich  an  den  vom  Zelleib  entfernteten  Stellen 
der  Protoplasmafortsatze,  in  den  Achsenzylindern,  wie  auch  auBer- 
halb  des  eigentlichen  Ganglienzellkorpers  in  den  sogenannten  „peri- 
zellularen  Strukturen".  Die  zuletzt  erwahnten  Anordnungen  der 
„einfach  basophilen"  Substanzen,  konnten  bei  den  Versuchstieren  mit 
besonders  schwerer  Umwandlung  der  Neuroglia  nachgewiesen  werden, 
namentlich  in  der  Umgebung  mancher  Ganglienzellen,  welche  in 
einer  fortgeschrittenen  Phase  des  kornigen  Zerfalls  sich  befanden 
(Tafel  IX,  Fig.  10,  Abb.  c).  Die  an  der  Peripherie  derartiger  Zellen 
liegenden  kornigen  Massen  des  Protoplasma  farbten  sich  auBerst  blaB 
und  unterlagen  offenbar  einer  Verflussigung,  so  daB  die  Zellum- 
grenzungen  schon  verwaschen  waren.  Aber  auBerhalb  der  letzteren 
und  in  den  sich  schon  auflosenden  Protoplasmaziigen  treten  viele 
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ziemlich  entfernt  voneinander  liegende  und  im  Gegensatz  zu  den 
vorigen  sehr  scharf  und  dunkelblau  sick  farbende  Kornchen  auf; 
diese  sind  vollkommen  ahnlich  denjenigen,  welche  sich  in  den  peri- 
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Textfig.  1.     Anfangs8tadium   des  kornigen   Zerfalls   einer  Ganglienzelle  bei 
Guanidinvergiftung.    Alkoholfixierung.  Toluidinblau. 


vaskularen  Raumen  fanden.  Es  erscheint  ubrigens  wahrscheinlich, 
da6,  wie  Alzheimer  hervorgehoben  hat,  die  auf  den  Zellen  liegen- 
den  kornigen  Substanzen  nicht  aus  dem  verfliissigten  nervosen  Pro- 
toplasma,  sondern  aus  dem  Zerfall  der  perizellularen  Gliastrukturen 

Hiatologische  und  histopathologische  Arbeiton.    G.  Hand,    t,  Heft  8 
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entstehen,  und  zwar  deswegen,  weil  die  selben  manchmal  in  Umge- 
bung  der  hinsichtlich  der  Umgrenzung  noch  gut  erhaltenen  Gang- 
lienzellen  beobaclitet  werden.    Die  Anhaufung  der  „einfach  baso- 


Textfig.  2.  Das  Sichtbarwerden  der  perizellularen  Strukturen  durch  das  Auf- 
treten  der  „einfach  basophilen';  Kornchen.  Guanidinvergiftung.  Alkoholfixierung, 

Toluidinblaufarbung. 

philen"  Substanzen  um  manche,  protoplasmatische  Fortsatze  bedingt 
ein  varikoses  Aussehen  der  letzteren,  was  dem  ,,Sichtbarwerden  der 
perizellularen  Hosen"  Nissls  entspricht.  (Textfig.  2). 
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Eine  andere  Form  und  Anordnung  besitzen  diejenigen  „ein 
fachen  basophilen"  Substanzen,  welche  in  den  protoplasmatischen 
Fortsatzen  selbst  auftreten  (Tafel  IX,  Fig.  10,  Abb.  e).  Sie  erscheinen 
meistens  in  den  vom  Zelleib  entfernten  Abschnitten,  welche  nor- 
malerweise  gewohnlich  keine  farbbaren  Substanzen  enthalten,  deshalb 
auch  nicht  darstellbar  sind  und  erst  infolge  der  Verfltissigungsvor- 
gange  durch  diese  baso- 
philen Korner  deutlich  wer- 
den  Es  sind  grobere  Ge- 
bilde,  meistens  rund,  man  ch- 
mal  aber  von  unregel- 
maBiger  Form,  welche  in 
ungleicher  aber  ziemlich 
bedeutender  Entfernung 
voneinander  liegen,  so  daB 
sie  als  dunkle  Punkte  auf 
heller  Unterlage  erscheinen. 
Beim    Fortschreiten  der 

Verfltissigungsvorgange 
kann  es  vorkommen,  daB 
die  entfernten  Stellen  der 
Protoplasmafortsatze  von 
dem  Zelleib  abgetrenntwer- 
den  und  als  kornige,  ab- 
gerundete  Plasmastreifen 
im  Gewebe  erscheinen.  Es 
fanden  sich  schlieBlich 
Bilder,  wo  nicht  nur  die 
Protoplasmafortsatze,  son- 
dern  auch  ein  Teil  des  Zelleibs  in  basophile  Klumpen  zerfallt  (Tafel  IX, 
Fig.  10,  Abb.  a).  Derartige  fragmentierte,  mit  grobkornigen  Granula 
beladene  Plasmastiicke,  wenn  sie  in  der  Nahe  von  GefaBen  liegen, 
entsprechen  wohl  teilweise  einigen  Formen  der  sogenannten  „peri- 
vasalen  Korperchen",  welche  von  Cerletti  beschrieben  worden 
sind.  (Die  meisten  von  diesen  Formen,  namentlich  die  mit  einer 
homogenen  Struktur,  entstehen  aber,  wje  Alzheimer  nachweist,  in- 
folge der  Ausfallung  der  pathologischen  Lymphenfliissigkeit  durch  die 

Alkoholfixierung.) 


Textfig.  3.    Die  der  sogenannten  Neurophagie 
entsprechenden    Erscheinungen    bei  schwerer 
Guanidinvergiftung.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung. 
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Die  zerfallenden  Ganglienzellen  werden  von  den  Trabantglia- 
zellen  umlagert,  so  daB  infolge  der  Verflussigungsvorgange  des  ner- 
vosen  Protoplasmas  Bilder  der  sogenannten  Neurophagie  (Textfig.  3) 
entstehen,  deren  Bedeutung  noch  erortert  werden  wird. 

Die  Nervenfasern:  An  den  Achsenzylindern  lassen  sich 
bei  denjenigen  toxischen  Zustanden,  welche  zur  Bildung  der  amo- 
boiden  Glia  gefuhrt  haben,  zuerst  raanche  Formveranderungen  fest- 
stellen,  welche  an  den  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  her- 
gestellten  Praparaten  im  allgemeinen  dem  Bilde  eines  Quellungs- 
vorganges  entsprechen.  Inwiefern  aber  eine  derartige  bestimmte 
physikalische  Zustandsanderung  hier  in  Betracbt  kommt,  laBt  sich 
auf  Grund  der  morphologischen  Befunde  nicht  entscheiden.  Jeden- 
falls  werden  nach  Formolfixierung  die  Querdurchmesser  der  Achsen- 
zylinder  ungleichmaBig;  vorzugsweise  sind  dieselben  auBergewfihnlich 
breit,  dagegen  auf  anderen,  meistens  viel  kiirzeren  Strecken  be- 
deutend  schmaler,  als  es  normalerweise  vorkommt.  In  charak- 
teristischer  Weise  tritt  diese  Veranderung  der  Achsenzylinder  auch 
in  den  Querschnitten  des  Ruckenmarkes  hervor,  an  welchen  man 
anstatt  der  iiblichen  rundlichen  Gebilde  unregelmaBige,  gebogene, 
otters  auch  gezackt  umrandete  Querschnittsfiguren  sieht  (Tafel  IX, 
Fig.  5,  Abb.  i).  AuBerdem  verandert  sich  stellenweise  das  farberische 
Verbal  ten  mancher  Achsenzylinder.  Wahrend  bei  Anwendung  der 
MANNschen  Losung  sich  dieselben  normalerweise  gleichmaBig  mit 
Methylblau  farben,  nehmen  unter  pathologischen  Bedingungen,  worauf 
Alzheimer  hingewiesen  hat,  manche  Abschnitte  jener  in  ihrer  Konti- 
nuitat  noch  erhaltenen  Fasern  das  Eosin  an  und  erscheinen  infolgedessen 
leuchtend  rot  gefarbt.  Diese  Strecken  zerfallen  in  rote  rundliche  Schollen, 
welche  reihenweise,  aber  ziemlich  voneinander  entfernt,  in  der  Ver- 
laufsrichtung  des  betreffenden  Achsenzylinder  sich  anordnen.  (Tafel  IX, 
Fig.  6,  Abb.  b).  Andererseits  unterliegen  viele  Achsenzylinder  dem 
kornigen  Zerfall  unter  Beibehaltung  der  urspriinglichen  blauen  Farbe, 
welche  ofters  sogar  einen  besonders  dunklen  Ton  dabei  anzunehmen 
pflegt  (Tafel  IX,  Fig.  6,  Abb.  a).  Infolgedessen  hat  ein  zerfallener 
Achsenzylinder  ein  verschiedenes  farberisches  Verhalten:  an  einer 
Stelle  entstehen  die  hellroten  Eosinschollen,  an  der  anderen  treten 
die  dunkelblauen  Gebilde  hervor,  und  dazwischen  befinden  sich  die 
anscheinend  mit  einem  Gemisch  von  Eosin  und  Methylblau  gefarbte, 
violette  bis  kaminrote  Korner  (Abb.  c).  Die  Grfifie  der  beim  Zer- 
fall eines  Achsenzylinders  entstehenden  und  nebeneinander  liegen- 


den  Schollen  ist  meistens  ungleich.  Manche  grobkornigen  Gebilde 
erreichen  sogar  die  Dimension  eines  groBen  Gliakernes;  daneben  sieht 
man  aber  andere,  bedeutend  kleinere.  Wahrend  derartige  Schollen 
zwar  ziemlich  dicht,  aber  voneinander  vollstandig  getrennt  liegen, 
beobachtet  man  auBerdem  meistens  dunnere  Achsenzylinder  (Tafel  IX, 
Fig.  5,  Abb.  /),  welche  auf  ihrem  noch  erhaltenen  hellblauen  Grund 
gleichmaBig  feine  Korner  enthalten.  —  Die  Betrachtung  des  Quer- 
schnittes  eines  derartigen  Achsenzylinders  zeigt,  dafi  die  grobkornigen 
Massen  sich  vorzugsweise  am  Rande  gruppieren,  wahrend  das  Innere 
die  feineren  Schollen  enthalt  und  sogar  manchmal  noch  ein  ziemlich 
homogenes  blauliches  Aussehen  besitzt.  Infolgedessen  erscheint  es 
naheliegend,  daB,  wenn  die  Schnittlinie  durch  die  Randzone  des 
Achsenzylinders  geht,  im  Bilde  die  grobkornigen  ungleichmaBigen, 
manchmal  nur  anscheinend  freiliegenden  Schollen  erscheinen  konnen. 
Die  Zerfallsprodukte  der  Achsenzylinder,  insbesondere  die  von- 
einander isolierten  blauen  Schollen,  besitzen  eine  ziemlich  weitgehende 
Ahnlichkeit  mit  den  aus  dem  Zerfall  der  Gliastrukturen  herstammen- 
den  blauen  Kornermassen,  welche  ebenfalls  reihenweise  auftreten.  Die 
letzteren  werden  bei  der  Betrachtung  der  Gliaveranderungen  geschildert. 

Was  die  Veranderungen  der  Markscheide  anbetrifft,  so  konnte 
bei  der  angewandten  Methodik  von  den  in  pathologischer  Hinsicht 
bemerkenswerten  Erscheinungen,  neben  der  amoboiden  Gliaumwand- 
lung,  eine  Vermehrung  der  schon  normalerweise  vorhandenen  Elz- 
HOLzschen  Korperchen  nachgewiesen  werden.  Man  sieht  in  den 
nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V  hergestellten  Praparaten 
einerseits  eine  betrachtliche  Anzahl  von  in  der  Markscheide  auf- 
tretenden,  mit  Eosin  sich  meistens  leuchtend  rot,  manchmal  etwas 
gelblich  farbenden,  jedenfalls  ziemlich  scharf  sich  von  der  Umgebung 
abhebenden,  knaueligen  Ballen,  welche  zuerst  ihre  Herkunft  von  der 
Markscheide  deutlich  erkennen  lassen.  Besonders  auffallend  treten 
andererseits  bedeutend  kleinere  knauelige  Kugeln,  welche  auch  durch 
die  MANNsche  Losung  braunlich  gefarbt  werden,  hervor.  Die  letz- 
teren lassen  zwar  den  Zusammenhang  mit  der  Markscheide  nicht  mehr  er- 
kennen, indem  sie  im  gliosen  Grundgewebe  liegen,  aber  sie  schwarzen 
sich  intensiv  bei  Anwendung  der  MARCHischen  Methode,  was  fur  ihre 
Herkunft  von  Marksubstanzen  zu  sprechen  scheint.  Dagegen  werden 
diese  Gebilde  mit  der  HERXHEiMERschen  Scharlachmethode  nicht 
dargestellt,  ebenso  wie  sie  sich  durch  die  FLEMMiNGsche  Losung 
nach  vorausgegangener  Formolfixierung  nicht  osmieren  lassen.  Was 
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die  Beziehung  dieser  Korperchen  zu  den  gliosen  Strukturen  anbetriff 
so  sieht  man  dieselben  in  Gliazellen,  audi  in  den  protoplasmareichen 
sogenannten  „epitheloiden"  Elementen,  manchmal  sogar  in  der  direkten 
Nachbarschaft  des  Zellkerns  liegen.  Meistens  aber  befinden  sich 
diese  braunlichen  Knauel  am  Rande  des  Zelleibs,  wo  sie  von  diinnen 
protoplasmatischen  Wanden  umzingelt  werden.  Dort  liegen  manchmal 
mehrere  ELZHOLZsche  Korperchen  nebeneinander,  so  daB  die  blauen 
Vakuolenwande,  welche  in  deutlichem  Zusammenhang  mit  dem  Proto- 
plasma  der  Gliazellen  stehen,  anscheinend  ein  protoplasmatisches 
Maschenwerk  bilden;  auch  die  letztere  Frage  wird  bei  der  Betrach- 
tung  der  amoboiden  Glia  erortert  werden. 

2.  Die  Neuroglia. 

Wahrend  bei  manchen  experimentellen  Intoxikationen,  wie  Alz- 
heimer hingewiesen  hat,  die  amoboiden  Gliazellen  erst  nach  einigen 
Wochen  der  „subakuten  maximalen  Vergiftungen"  auftreten,  konnten 
bei  anderen  toxischen  Zustanden  nach  einer  auffallend  kurzen  Zeit- 
dauer,  namentlich  bei  den  innerhalb  2 — 3  Stunden  infolge  von  Guanidin- 
vergiftung  zugrunde  gegangenen  Kaninchen  die  charakteristischen 
Vorstufen  der  amoboiden  Glia  gefunden  werden. 

Diese  Fruhf  or  men  treten  imRiickenmark  und  in  der  Oblongata 
zuerst  zwischen  den  weiBen  Faserziigen  an  der  Grenze  der  grauen 
Substanz  auf,  wobei  sie  manchmal  anscheinend  in  Seitenstrangen  am 
leichtesten  zu  finden  sind.  Aufierdem  erscheinen  dieselben  schon 
mit  Beginn  des  Umwandlungsvorganges  auch  in  der  Umgebung  des 
Zentralkanals  und  in  den  gliosen  Schichten  der  Ventrikelwande.  Diese 
Anfangsstadien  lassen  sich  zuerst  an  den  nach  der  ALZHEiMERSchen 
Methode  V  hergestellten  Praparaten  erkennen.  In  erster  Linie  unter- 
liegen  der  amoboiden  Umwandlung  diejenigen  protoplasmaarmen  runden 
Gliazellen,  welche  um  ihren  relativ  groBen  Kern  nur  ein  winzig 
kleines,  leicht  granuliertes  und  der  Kernwand  dicht  anliegendes  Proto- 
plasmahaufchen  besitzen  und  keine  Gliafasern  enthalten  (Tafel  IX, 
Fig.  1,  Abb.  a).  Der  Kern  derartiger  Gliazellen  enthalt  normalerweise 
ein  feinkorniges  Chromatingeriist,  in  dessen  Maschen,  besonders  in 
der  Mitte  des  Kerns,  sich  viel  helles  Karyoplasma  befindet;  das 
Kernkorperchen  und  gewohnlich  auch  einige  Paranukleoli  liegen 
meistens  etwas  randstandig.  Die  amoboide  Umwandlung  beginnt 
bei  diesen  Gliaformen  mit  einer  pyknotischen  Verkleinerung  des 
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Kerns  (Fig.  1,  Abb.  b—e).  Das  Chromatingerust  wird  dichter  {b)  und 
grobkorniger,  wahrend  die  hellen  Zwischenraume  des  Karyoplasmas 
stufenweise  enger  werclen  und  verschwinden;  dadurch  bekommt  der 
Kern  eine  gleichmaBige,  dunklere  Farbung.  Die  Nukleolen  heben 
sich  manchraal  noch  hervor,  aber  die  Paranukleolen  lassen  sich  von 
manchen  vergroBerten  Chromatinballen  jetzt  schon  schwer  unter- 
scheiden  (c).  SchlieBlich  verdichten  sich  die  chromatischen  Substanzen 
soweit,  dafi  der  Kern  vollkommen  homogen  erscheint  und  durch  seine 
Dunkelfarbung  scharf  hervortritt  (d)\  ofters  in  den  weiteren  Phasen 
der  amoboiden  Umwandlung  der  Zelle  hebt  sich  dabei  der  verdichtete, 
zusammengeballte  Kerninhalt  von  der  Kernmembran  durch  einen 
hellen  Ring  ab  (e).  —  Zugleich  mit  der  pyknotischen  Kernverkleine- 
rung  spielen  sich  auch  am  Protoplasma  Veranderungen  ab;  dieses 
vermehrt  sich  namlich  bedeutend.  Schon  in  den  ersten  Ura- 
wandlungsstadien  bilden  sich  an  manchen  Stellen  der  sonst  diinnen 
protoplasmatischenKernhulle  groBere  Anhaufungen  des  Protoplasmas(^), 
welche  rachar  ausstrahlen  und  baumartig  sich  verzvveigen  (c),  schlieBlich 
an  vielen  Stellen  miteinander  konfluieren  (d);  dadurch  wird  eine  netz- 
artige  Struktur  im  Protoplasma  der  Gliazelle  bzw.  die  Bildung  der 
vakuolenartigen  Raume  um  die  Gliakerne  erzeugt.  In  dieser 
Weise  entstehen  bei  der  amoboiden  Umwandlung  zuerst  diejenigen 
Gliaformen,  bei  welchen  um  einen  runden  vollkommen  pyknotischen 
und  homogen  Kern  sich  ein  lediglich  durch  diinne  Plasmabalken  tiber- 
briickter  Hof  befindet  (Fig.  1,  Abb.  e).  Besonders  die  charakteristische 
Kernstruktur,  welche  als  eine  Eigentumlichkeit  mancher  Formen  der 
amoboiden  Gliazellen  von  Alzheimer  bezeichnet  worden  ist,  laBt 
vermuten,  daB  derartige  Elemente  in  Beziehung  zu  der  amoboiden 
Umwandlung  der  Neuroglia  sich  befinden.  Eine  Bestatigung  dieser 
Annahme  gibt  das  Material  von  denjenigen  Versuchstieren,  wo  die 
Veranderungen  bedeutender  sind  und  die  typischen  amoboiden  Glia- 
zellen auftreten.  Denn  man  findet  in  derartigen  Fallen  alle  Uber- 
gangsformen  zwischen  jenen  Fruhformen  und  den  ausgebildeten  wirk- 
lich  „amoboiden"  Elementen.  Die  von  den  praamoboiden  Gliakernen 
radiar  ausgehenden  Protoplasmabalken  verdichten  sich  besonders  in 
der  direkten  Nachbarschaft  des  Kerns  (Tafel  IX,  Fig.  5,  Abb.  b),  dann 
aber  auch  an  der  Peripherie  der  Zelle;  sie  verzweigen  sich  dabei 
und  anastomosieren  miteinander  immer  mehr,  so  daB  die  perinuklearen 
Hohlraume  jetzt  in  Form  von  relativ  kleinen  und  rundlichen,  im 
Zellplasma  liegenden  Vakuolen  erscheinen  (Tafel  IX,  Fig.  5,  Abb.  c). 
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Durch  eine  weitere  Anhaufung  des  Protoplasmas  werden  mehrere 
Vakuolen  von  der  Nachbarschaft  des  Gliakerns  in  die  Peripherie  der 
Zelle  abgeschoben.  Andererseits  werden  infolge  einer  Verdickung  der 
protoplasmatischen  Balken  die  Vakuolen  immer  kleiner  und  manche 
von  denselben  verschwinclen  warscheinlich  vollkommen.  Es  ent- 
stehen  schliefilich  typische  amoboide  Gliazellen,  welche  sich  durch 
ihren  Plasmareichtum  auszeichnen,  und  alsUberrest  der  perinuklearen 
Hohlraume  sogenannte  hydropische  Vakuolen  enthalten  konnen  (TafellX, 
Fig.  5,  Abb.  d). 

Diejenigen  Friihformen  der  amoboiden  Umwandlung,  welche 
sich  lediglich  durch  die  charakteristische  Kernstruktur  und  die 
perinuklearen  Hohlraume  auszeichnen,  wurden  gelegentlich  ihrer 
Auffindung  beim  sogenannten  Pseudotumor  cerebri  als  praamoboide 
Kerne  bezeichnet,  da  ihnen  die  wesentlichen  histologischen  Merkmale 
der  amoboiden  Gliazelle  fehlten.  Mit  Hinblick  auf  das  Vorkommen 
derartiger  Umwandlungsformen  der  Glia,  welche  von  der  klassischen 
amoboiden  Zelle  Alzheimers  abweichen,  hat  Eisath  Einwande  gegen 
den  ursprunglichen  Begriff  der  amoboiden  Gliazelle  erhoben.  Nun 
wurde  aber  schon  von  Alzheimer  selbst  bei  der  Beschreibung 
mancher  derjenigen  Spatformen  der  amoboiden  Gliazellen,  welche 
mit  der  eigentlichen  Form  der  Amobe  keine  Ahnlichkeit  mehr  zeigten, 
deren  Bedeutung  aber  auf  Grund  von  Zwischenformen  zu  erkennen 
war,  hervorgehoben,  daB  die  Zusammengehorigkeit  dieser  Elemente 
„weniger  durch  morphologische  als  durch  biologische  Besonderheiten 
bestimmt  wird."  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  lassen  sich  auch 
die  praamoboiden  Gliakerne  der  weiBen  Substanz  ihrem  Wesen  nach 
zur  amoboiden  Glia  rechnen ;  ihre  Benennung  soli  lediglich  die  niedrigere 
Stufe  des  Umwandlungsvorganges  bezeichnen.  Die  experimentelle 
Feststellung,  daB  in  der  ersten  Linie  eben  die  runden  protoplasma- 
armen  Gliazellen  der  Umwandlung  unterliegen,  befindet  sich  im  Wider- 
spruch  zu  der  Angabe  von  Eisath,  nach  welcher  die  Veranderung 
dieser  Elemente  eine  „ganz  schwere  Sehadigung  der  Nervensubstanz 
becleutet."  Es  muB  deshalb  darauf  hingewiesen  werden,  daB  die 
Erkennung  der  Friihformen  der  amoboiden  Gliazelle  lediglich  durch 
die  Beriicksichtigung  der  Kernstruktur  moglich  ist,  da  das  Protoplasma 
anfangs  noch  keine  auffallende  Vermehrung  und  umsoweniger  destruktive 
Erscheinungen  zeigt.  Indem  aber  die  EisATHsche  Methode  fur 
die  Darstellung  der  Kernstrukturen  als  wenig  geeignet  erscheint, 
so  konnte  bei  Anwendung  derselben  der  Eintritt  der  amoboiden 
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Umwandlung  nur  durch  die  Veranderungen  des  Plasmas  bestimmt 
werden;  und  die  letzteren  pflegen  eben  bei  diesen  runden  proto- 
plasmaarmen  Zellen  erst  in  den  fortgeschrittenen  Stadien  des  Um- 
wandlungsvorganges  einzutreten ,  obwohl  die  entsprechenden  Glia- 
kerne  schon  bedeutend  friiher  verandert  waren.  Demgegenuber 
zeigen  die  faserbildenden  und  insbesondere  die  plasmareichen,  soge- 
nannten  epitheloiden,  Zellelemente  eine  viel  bedeutendere  Widerstands- 
fahigkeit  der  amoboiden  Umwandlung  gegeniiber;  man  sieht  haufig 
Bilder,  in  welchen  nicht  nur  die  praamoboiden  Kerne,  sondern  audi 
die  typischen  amoboiden  Gliazellen  sich  finden,  wahrend  die  epithe- 
loiden Gliazellen  meist  noch  ihr  normales  Aussehen  behalten  (Tafel  IX, 
Fig.  5,  Abb.  i). 

Erst  bei  weitgehenden  destruktiven  Veranderungen  kommt  es 
auch  zu  einer  amoboiden  Umwandlung  der  plasmareichen  Gliazellen, 
welche  sich  von  dem  geschilderten  Entwicklungsgang  der  praamo- 
boiden Kerne  wesentlich  unterscheidet.  Die  Veranderung  trifft  auch 
bei  diesen  Zellformen  (Tafel  IX,  Fig.  2,  Abb.  a)  in  einer  charakte- 
ristischen  Weise  den  Kern,  welcher  aber  nicht  sofort  (im  Gegen- 
satz  zu  dem  praamoboiden  Gliakern)  eine  Verkleinerung  erleidet 
und  manchmal  anfangs  sogar  etwas  anzuschwellen  pflegt  (3).  Zu- 
erst  treten  die  Chromatinkorner ,  welche  normalerweise  auf  der 
Peripherie  dichter  gruppiert  sind,  uberall  mit  einer  gleichmafiigen 
Scharfe  hervor;  auch  das  Karyoplasma  ist  vorlaufig  noch  nicht 
vermindert.  Das  Zellprotoplasma  beginnt  zugleich  unter  Auflosung 
der  Gliafasern  sich  zu  homogenisieren  und  anzuschwellen,  wobei 
sich  schon  jetzt  die  feineren  pseudopodienartigen  Plasmaauslaufer 
auszubilden  beginnen.  In  diesem  Stadium  der  Veranderung  entstehen 
sonach  Gliazellbilder,  welche  der  von  Eisath  beschriebenen  „homo- 
genen  Umwandlung"  zu  entsprechen  scheinen.  Deshalb  muB  auch 
die  von  Eisath  vorgeschlagene  Sonderstellung  dieser  Gliaformen 
als  uberflussig  bzw.  vom  biologischen  Gesichtspunkte  aus  als  un- 
berechtigt  angesehen  werden,  weil  das  zuerst  homogene  Protoplasma 
(c—d)  dann  einer  weiteren  Umwandlung  unterliegt,  wodurch  schlieBlich 
die  typischen  amoboiden  Zellformen  entstehen  {e—f).  Der  Kern 
unterliegt  dann  einer  Verkleinerung,  welcher  die  sogenannten  „chro- 
matokinetischenu  Vorgange  vorausgehen.  Manchmal  wird  die  Kern- 
membran  bei  der  gleichmaBigen  Verteilung  der  Chromatinkorner 
unsichtbar,  indem  sie  wahrscheinlich  ebenfalls  in  ahnliche  feinkornige 
Massen  zerfftllt,  welche  sich  an  ihrer  Stelle  zirkular  anordnen  (Abb.  b)\ 
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dann  erfolgt  das  Dichtwerden  der  chromatischen  Korner  (Abb.  d), 
woraus  eine  Verkleinerung  des  Kernes  und  die  dunkle  Farbbarkeit 
desselben  resultiert  (Abb.  e  und  /).  Andere  Male  bleibt  die  Kern- 
membran  erhalten  und  verdickt  sich  anscheinend,  indem  die  chroma- 
tischen Korner  sich  zu  grofieren  Klumpen  an  derselben  zusammenballem 
so  daB  in  diesem  Falle  die  sogenannte  Kernwandhyperchromatose 
entsteht  (Abb.  g),  wahrend  im  Kerninnern  die  achromatischen  Kern- 
substanzen  sich  ansammeln;  endlich  verschwinden  auch  die  letzteren 
unter  Schrumpfung  des  Kerns,  und  in  dieser  Weise  bekommen  solche 
Kerne  alle  Eigenschaften  der  amoboiden  Gliakerne  (Abb.  h). 

Die  Gliazellen  der  grauen  Substanz  sind  der  amoboiden  Um- 
wandlung  gegeniiber  recht  empfindlich;  schon  in  denjenigen  Gehirnen, 
wo  zwischen  den  Markfaserztigen  erst  die  praamoboiden  Gliakerne 
auftreten,  findet  man  in  den  angrenzenden  Bezirken  der  grauen 
Substanz  ahnliche  pyknotische  Vorgange  an  den  Kernen  der  Trabant- 
gliazellen,  wie  in  den  kleinen  plasmaarmen  Zellen  der  weiBen  Substanz. 
Das  Protoplasma  der  Trabantgliazellen  schwillt  dagegen  gleichmaBig 
an,  so  daB  die  daraus  entstehenden  amoboiden  Gliazellen  gewohnlich 
die  ungefahr  runde  Form  behalten,  manchmal  oval  oder  birnformig 
werden  (Tafel  IX,  Fig.  3),  aber  relativ  seltener  pseudopodienartige 
Fortsatze  aussenden  (Tafel  IX,  Fig.  11).  Zweifellos  entstehen  der- 
artige  Gliaformen  unter  einer  betrachtlichen  Volumenszunahme  des 
Zellkorpers.  Es  ist  weiterhin  auffallend,  daB,  wahrend  die  amoboiden 
Gliazellen  der  weifien  Substanz  (auch  die  aus  den  epitheloiden  Glia- 
zellen entstandenen  Formen)  sehr  leicht  den  weiteren  regressiven 
Veranderungen  unterliegen,  die  amoboiden  Trabantzellen  der  grauen 
Substanz  eine  groBere  Widerstandsfahigkeit  den  Zerfallsvorgangen 
gegenuber  besitzen.  Die  Zelleiber  behalten  bei  den  letzteren  viel 
langer  eine  ziemlich  scharfe  Umgrenzung;  ihr  Plasma  bleibt  hell 
und  homogen,  obwohl  zwischen  den  Markfasern  die  amoboiden  Glia- 
zellen schon  mit  sogenannten  Methylblaugranula  beladen  sind  und 
eine  Neigung  zu  granularem  Zerfall  zeigen.  Die  Kernverande- 
rungen  der  amoboiden  Trabantzellen  entsprechen  also  im  allgemeinen 
der  pyknotischen  Schrumpfung.  Aber  z.  B.  bei  den  anaphylaktis'chen 
Kaninchen  waren  insbesondere  in  der  GroBhirnrinde  auch  die  Gliaformen 
mit  Hyperchromatose  der  Kernwand  vorhanden;  daneben  wurden  die 
Erscheinungen  der  Karyorrhexis  gefunden,  namentlich  die  sogenannten 
Maulbeerformen  der  Gliakerne,  welche  nach  Alzheimer  auf  einen 
Austritt  des  Kernchromatins  infolge  von  Kernwanddegeneration  zuruck- 
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zufuhren  sind,  wie  auch  schon  vollkommen  freiliegende  orthochroma- 
tische  Chromatinkorner.  Es  ist  noch  bemerkenswert,  daB  auch  die 
in  der  praamoboiden  Phase  befindlichen  plasmaarmen  Gliazellen, 
sogar  in  der  weiBen  Substanz,  bei  diesem  Versuchstier  nicht  die 
vollkommen  homogenisierten  Kernformen  besaBen,  sondern  sich  durch 
eine  karyorhektische  Wandhyperchromatose  auszeichneten. 

Die  Zerf allserscheinungen  an  den  amoboiden  Gliazellen 
treten  zuerst  wieder  in  der  Umgebung  der  GefaBe  und  in  der  Ventrikel- 
wand  auf.  Man  findet  namlich  unter  dem  subependymalen  Gliafaser- 
geflecht  lockere,  mit  zelligen  Elementen  und  manchen  amorphen 
Produkten  gefiillte  Raume  (Tafel  IX,  Fig.  4,  Abb.  a);  neben  einer 
relativ  gut  erhaltenen  sieht  man  dort  eine  Gliazelle,  welche  schon 
in  gleichmaBig  grobe  Methylblaugranula  zerfallt.  In  ihrer  Nachbar- 
schaft  liegen  viele  kernlose  Klumpen,  welche  aus  Methylblaugranula 
bestehen  und  rundliche,  homogene  Gebilde,  welche  zu  den  von 
Alzheimer  beschriebenen  „Fullkorperchen"  gehoren  diirften.  Diese 
subependymalen  Veranderungen  entsprechen  demnach  denjenigen, 
welche  sich,  wie  Alzheimer  angegeben  hat,  in  der  Umgebung  der 
GefaBe  bei  dem  Auftreten  der  amoboiden  Glia  abspielen,  und  namentlich 
in  den  perivaskularen  Raumen  zu  finden  sind  (Fig.  4,  Abb.  b).  Es 
ist  hier  auffallend  die  machtige  Erweiterung  der  sogenannten  Glia- 
kammern,  welche  durch  die  senkrecht  auf  die  GefaBe  bzw.  zu  der 
Membrana  limitans  perivascularias  ziehenden  GliafuBchen  gebildet 
werden.  In  diesen  breiten  Maschen  liegen  wieder  die  kornigen  mit 
Methylblau  farbbaren  Massen,  welche  wohl  aus  den  durch  die  Fixierungs- 
flussigkeit  ausgefallten  pathologischen  Lymphbestandteilen  stammen, 
und  kernlose,  mehr  homogene,  meistens  runde  oder  eckige  Struk- 
turen,  deren  Herkunft  vom  gliosen  Protoplasma  sich  erkennen  laBt. 
Man  gewinnt  dabei  den  Eindruck,  daB  die  in  der  Nachbarschaft  der 
Gliakammern  im  Gewebe  liegenden  Gliazellen,  von  denen  manche 
noch  eine  normale  Kernstruktur  besitzen  und  uberhaupt  noch  wenig 
verandert  erscheinen,  sich  anscheinend  von  der  Umgebung  ablosen 
und  in  die  erweiterten  Gliakammern  ubertreten.  Jene  aus  dem 
Zerfall  des  Plasmas  stammenden  kornigen  Abbauprodukte  entsprechen 
teilweise  den  fibrinoiden  Granula  Alzheimers,  welche  sich  nach 
der  entsprechend  modifizierten  WEiGERTschen  Methode  darstellen 
lassen. 

Wahrend  derartige  weitgehende  Auflosungsvorgange  der  proto- 
plasmatischen  Strukturen  meistens  nur  in  der  Umgebung  des  Zentral- 
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kanals  bzw.  der  Ventrikel,  sovvie  in  manchen  perivaskularen  Raumen 
festzustellen  weren,  fanden  sich  sonst  bei  der  Mehrzahl  der  Versuchs- 
tiere  viel  niedrigere  Stufen  der  Umwandlung,  namentlich  zwischen 
den  Markfasern  vorzugsweise  die  praamoboiden  Gliakerne  und  die 
amoboiden  Zellen  mit  homogenem  Plasma,  welches  noch  keinerlei 
Zerfallserscheinungen  zeigte.  Allerdings  wurde  in  vereinzelten  Gehirnen, 
insbesondere  bei  einem  Fall  von  Guanidinvergiftung,  das  diffuse  Auf- 
treten  mancher  mit  Methylblaugranula  beladenen  amoboiden  Gliazellen 
nachgewiesen,  wobei  auch  die  nervosen  Elemente  die  entsprechend 
schweren  destruktiven  Erscbeinungen  zeigten.  Es  ist  fur  die  Auf- 
fassung  dieser  Vorgange  die  Feststellung  von  wesentlicher  Bedeutung, 
daB  auch  in  den  letzteren  Gehirnen  keinerlei  Wucherungserschei- 
nungen  seitens  der  Neuroglia,  wie  die  von  Alzheimer  neben  manchen 
anderen  Formen  der  amoboiden  Gliazellen  beobachteten  Gliamitosen, 
aufgetreten  sind. 

Es  lassen  sich  nun  ferner  mancherlei  Veranderungen  der 
feineren  Gliastrukturen  nachweisen,  welche  zur  Bildung  der  von 
Alzheimer  als  Fullkorperchen  bezeichneten  Abbauprodukte  in  einer 
Beziehung  stehen  durften.  An  dem  mit  der  WEiGERTSchen  Glia- 
beize  und  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V  behandelten  Material 
wurde  festgestellt,  da6  der  sogenannte  „helle  Hof",  welcher  den 
priiamoboiden  Kern  umgibt,  durch  einige  radspeichenformig  ange- 
orduete  Protoplasmabalken  uberbruckt  wird,  und  daB  bei  einer  An- 
haufung  des  Protoplasmas  netzartige  Strukturen  desselben  inner- 
halb  der  Gliazelle  entstehen  (Tafel  IX,  Fig.  1). 

Wenn  dieselbe  Methode  am  Formolmaterial  (in  oben  angegebener 
Weise)  ausgefiihrt  wird,  so  treten  diese  protoplasmatischen  Strukturen 
mit  einer  besonderen  Feinheit  und  Scharfe  hervor  (Fig.  5,  Abb.  a— b). 
Dabei  sieht  man,  daB  auch  auBerhalb  der  Zellumgrenzung  (welche 
in  derartig  hergestellten  Bildern  weniger  deutlich  wie  an  dem  in 
der  Gliabeize  fixierten  Material  ausgesprochen  und  manchmal  tiber- 
haupt  nicht  festzustellen  ist)  sich  im  Gewebe  noch  feinere  netz- 
ahnliche  Plasmastrukturen  befinden,  welche  in  das  plasmatische 
Gerust  der  Gliazelle  uberzugehen  scheinen  (Fig.  5,  Abb.  c).  An- 
deutungsweise  treten  derartige  Strukturen  auch  bei  der  beginnenden 
amoboiden  Umwandlung  namentlich  dort,  wo  die  braunlichen  Knauel 
der  ELZHOLZschen  Korperchen  in  der  Umgebung  der  Gliazellen  sich 
befinden.  Wahrend  manche  von  diesen  Plasmabrucken,  falls  das 
ELZHOLzsche  Korperchen  in  der  direkten  Nachbarschaft  des  Gliakerns 
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liegt.  infolgedessen  ohne  weiteres  als  die  der  Gliazelle  zugehorigen 
Vakuolwande  anzusprechen  sind,  erscheinen  die  vom  Zelleib  ent- 
fernteren  plasmatischen  Htillen  als  die  sogenannten  retikularen  oder, 
vorsichtiger  gesagt,  retikulumahnlicken  Strukturen  des  gliosen  Grund- 
gewebes,  man  gewinnt  dabei  den  Eindruck,  daB  dieselben  kontinuier- 
lich  ineinander  iibergehen.  Dieses  Verhalten  entspricht  zwar  den 
Eigenschaften  des  von  Held  beschriebenen  Gliaretikulums;  es  laBt 
sick  aber  nickt  mit  Sicherkeit  entscheiden,  ob  es  sich  bei  diesen 
Strukturen  urn  eine  wirkliche  Netzbildung  handelt. 

Die  Darstellbarkeit  dieser  Gebilde  ist  jedenfalls  insofern  von 
Bedeutung,  als  bei  der  amoboiden  Umwandlung  der  Gliazellen  in 
diesen  feineren  Strukturen  Reihen  von  blau  farbbaren  Kornern  auf- 
treten,  deren  Entstehung  mit  den  Zerfallsersckeinungen  des  Gewebes 
im  Zusammenhang  sich  befindet.  Es  ist  auffallend,  daB  in  der- 
artigen  Bildern  das  perinukleare  Protoplasma  der  amoboiden  Glia- 
zelle meistens  vollkommen  komogen  erscheint  (Tafel  IX,  Fig.  5,  Abb.  h). 
Die  blau  farbbaren  Korner  liegen  teilweise  den  amoboiden  Glia- 
zellen dicht  an,  und  zwar  handelt  es  sich  hier  urn  groBere  un- 
gleichmaBige,  fast  klumpige  Schollen.  Man  gewinnt  daher  ofters 
den  Eindruck,  daB  es  die  fragmentierten  und  von  der  amoboiden 
Gliazelle  abgelosten  protoplasmatischen  Auslaufer  derselben  sind 
(Abb.  h — k).  Die  in  den  protoplasmatischen  Gliabalken  liegenden 
Korner  sind  im  allgemeinen  etwas  feiner  und  von  gleichmaBigerem 
Durchmesser  (Abb.  /),  was  insbesondere  in  den  diinnen  Vakuolen- 
wanden  der  amoboiden  Gliazelle  zum  Vorschein  kommt  (Abb.  /). 
Die  letzteren  Kornerformen  befinden  sich  aber  haufig  in  der  direkten 
Nachbarschaft  der  noch  wenig  veranderten  und  plasmareichen  epithe- 
loiden  Gliazellen  (Abb.  e,  g,  m),  wodurch  es  auch  unwahrscheinlich 
erscheint,  daB  es  sich  urn  Abkommlinge  des  zerfallenden  Proto- 
plasmas  handeln  konnte.  Inwiefern  die  beiden  Abarten  der  blau 
farbbaren  Gliakorner  von  gleichartiger  Herkunft  sind,  namentlich 
auf  Fallungen  in  der  durch  aufgeloste  Abbauprodukte  veranderten 
Gewebsfliissigkeit  zuriickgefuhrt  werden  konnen,  laBt  sich  nicht  ent- 
scheiden. Vielleicht  werden  die  perizellularen  klumpigen  Schollen 
als  Zerfallsprodukte  des  gliosen  Zellprotoplasmas  gebildet,  wahrend 
die  freiliegenden  Kornerreihen  von  den  destruktiven  Vorgangen  an 
den  feineren  Gliastrukturen  stammen.  Jedenfalls  aber  stehen  die 
perizellularen  Schollengebilde  in  keinerlei  Beziehung  zu  den  im 
Plasma  der  amoboiden  Gliazellen  auftretenden  vollkommen  gleich- 
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maBigen  Methylblaugranula.  Vielinehr  konnte  man  hierbei  an  einen 
eventuellen  Zusammenhang  mit  dem  Auftreten  der  sogenannten  fibri- 
noiden  Granula  im  Grundgewebe  denken. 

Was  die  Unterscheidung  zwischen  den  Gliakornern  und  den 
Zerfallsprodukten  des  Achsenzylinders  anbetrifft,  so  inufi  bei  Er- 
kennung  des  letzteren,  ganz  abgesehen  von  der  Moglichkeit  einen 
kontinuierlichen  Ubergang  der  Schollen  in  eine  erhaltene  Faser- 
strecke  verfolgen  zu  konnen,  vor  allem  die  Lagerung  der  Schollen 
in  der  Markscheide  beriicksichtigt  vverden,  was  bei  den  dickeren 
Formen  leicht  zu  erkennen  ist  (Tafel  IX,  Fig.  6,  Abb.  c).  Es  ist 
auch  fiir  die  diinneren  Achsenzylinder  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
charakteristisch,  daB  eben  die  feineren  Schollen  sich  meistens  reich- 
licher  im  Querdurchmesser  anordnen  (Fig.  5,  Abb.  /)  und  dann  ge- 
wohnlich  nur  der  homogene  blauliche  Grund  des  Achsenzylinders 
zu  erkennen  ist  (Fig.  6,  Abb.  a).  Wenn  aber  ein  dickerer  Achsen- 
zylinder angeschnitten  ist,  so  daB  im  Bilde  nur  eine  randstandige, 
grobkornige  Reihe  erscheint,  und  der  blaue  Grund  infolgedessen 
(audi  beim  Drehen  der  Mikrometerschraube)  nicht  festzustellen  ist, 
so  laBt  sich  die  Zugehorigkeit  der  entfernt  voneinander  liegenden 
Korner  ofters  nicht  feststellen. 

Die  verscliiedenen  Stadien  der  amoboiden  Umwandlung  kann 
man  auch  in  den  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  VII  mit  S-Fuchsin- 
Lichtgrun  gefarbten  Praparaten  verfolgen.  Auch  in  den  letzteren  ist 
das  auffalligste  zuerst  die  pyknotische  Umwandlung  des  Kernes, 
um  so  mehr  als  derselbe  eine  besondere  Affinitat  zum  Saurefuchsin 
zeigt  und  sich  infolge  seiner  Homogenitat  meistens  leuchtend  rot 
farbt  (Tafel  IX,  Fig.  8,  Abb.  a).  Manchmal  ist  die  Peripherie  des  Kernes 
rot,  wahrend  das  Zentrum  Lichtgriin  angenommen  hat  (Fig.  8  Abb.  b — c). 
Das  Verhalten  des  Protoplasmas  laBt  sich  in  eine  bestimmte  Be- 
ziehung  zu  den  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V  mit  Methyl- 
blau-Eosin  gewonnenen  Bildern  setzen.  Man  sieht  zuerst  kompakte 
Plasmaanhaufungen  um  den  Kern,  welche  gewohnlich  nur  wenige 
fuchsinophile  Granula  enthalten  (Fig.  8,  Abb.  a).  Daneben  treten 
diejenigen  Formen  auf,  in  welchen  eine  netzartige  Anordnung  des 
Protoplasmas  (Fig.  7,  Abb.  d)  bzw.  eine  vakuolare  Zerkliiftung  des- 
selben  besteht  (Fig.  7,  Abb.  c\  Fig.  8,  Abb.  b).  Die  fuchsinophilen 
Granula  liegen  in  den  Protoplasmabalken  und  sind  um  so  zahl- 
reicher,  je  groBer  die  perinukleare  Ansammlung  des  Protoplasmas 
ist  und  je  dicker  und  dichter  die  netzartigen  Plasmastrukturen  sind. 


127 


Die  Lagerung  der  fuchsinophilen  Granula  in  den  Balken  des 
gliosen  Protoplasmas  laBt  sich  ebenso  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fafie  feststellen,  wo  sie  in  den  senkrecht  zu  den  gliosen  Grenz- 
membranen  ziehenden  GliaftiBchen  sich  befinden,  wahrend  die  Glia- 
kammern,  welche  in  den  mit  Methylblau-Eosin  gefarbten  Praparaten 
mit  kornigen  Massen  gefullt  waren,  in  diesen  Bildern  meistens  voll- 
kommen  leer  erscheinen  (Fig.  7,  Abb.  c).  Aber  nicht  in  alien  Glia- 
zellen  ist  der  Gehalt  an  fuchsinophilen  Granula  von  dem  Plasma- 
reichtum  abhangig.  Vor  allem  sind  in  den  schon  normalerweise  plasma- 
reichen  Gliazellen,  den  sogenannten  „epitheloiden",  meistens  nur 
recht  wenige,  auBerst  feine  Granula  zu  sehen  (Fig.  8,  Abb.  e).  Ganz 
besonders  aber  zeichnen  sich  durch  ihren  geringen  Gehalt  an  fuch- 
sinophilen Granula  diejenigen  amoboiden  Gliazellen,  welche  in  den 
nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V  dargestellten  Bildern  die 
Methylblaugranula  enthalten.  Die  gleichmaBig  kornige  Struktur  der 
letzteren  Zellformen  laBt  sich  ofters  auch  mit  Lichtgriin  darstellen 
(Fig.  8,  Abb.  c),  wobei  man  im  Vergleich  mit  denjenigen  Gliazellen, 
deren  Protoplasmabalken  noch  erhalten  sind,  manchmal  den  Ein- 
druck  •  gewinnt,  als  ob  die  grtinen  feinkornigen  Massen  aus  dem 
Zerfall  der  urspriinglich  retikularen  Strukturen  stammen  konnten. 
Selten  sieht  man  in  derartigem  Plasma  einige  zerstreute  fuchsino- 
phile  Korner,  ofters  lassen  sich  die  letzteren  iiberhaupt  nicht  auffinden. 

Nach  Alkoholfixierung,  welche  im  allgemeinen  als  weniger  ge- 
eignet  fur  die  Darstellung  der  protoplasmatischen  Gliastrukturen 
angesehen  wird,  lassen  sich  durch  Farbung  mit  basischen  Anilin- 
farbstoffen  die  geschilderten  Veranderungen  der  Neuroglia  manchmal 
in  einer  sehr  deutlichen  Weise  zum  Vorschein  bringen.  Bei 
dieser  Methode  tritt  besonders  die  pyknotische  Kernschrumpfung 
hervor;  aber  man  gewinnt  auch  manche  Bilder  der  protoplasma- 
tischen Strukturen  (Fig.  9,  Abb.  c\  welche  mit  den  in  Formol-  und 
FLEMMiNGscher  Fliissigkeit  oder  in  der  WEiGERTschen  Gliabeize 
fixierten  Praparaten  vollkommen  iibereinstimmen.  Es  finden  sich 
einerseits  die  praamoboiden  Kerne  mit  einer  klumpigen  perinuklearen 
Anhaufung  des  Protoplasmas  (Fig.  9,  Abb.  a),  wie  auch  mit  einer 
maschigen  Anordnung  desselben,  andererseits  auch  die  typischen 
amoboiden  Gliazellen  mit  uppigem  Plasma  und  hydropischen  Vakuolen 
(Fig.  8,  Abb.  b).  Wahrend  die  Umrisse  derartiger  mit  Toluidinblau 
gefarbter  Strukturen  den  mit  Methylblau  dargestellten  wohl  entsprechen, 
so  verhalt  es  sich  anders  mit  den  im  Protoplasma  vorhandenen 
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Kornelungen,  welche  von  Alzheimer  als  „einfach  basophile  Sub- 
stanzen" bezeichnet  worden  sind.  Diese  treten  im  Gegensatz  zu 
den  lediglich  in  den  gliosen  Strnkturen  entstehenden  Methylblau 
granula,  auch  in  nervosen  Elementen  auf,  namentlich,  wie  geschildert 
wurde,  bei  den  Verfliissigungsvorgangen  der  Ganglienzellen.  Schon 
deswegen  sind  diese  Stoffe  weniger  scharf  charakterisierbar,  urn 
so  mehr  als  sie  sich  in  einer  elektiven  Weise  nicht  darstellen 
lassen.  Jedenfalls  ist  es  doch  eigentumlich,  daB  sie  einerseits  in  den 
maschenahnlichen  Plasmastrukturen  urn  die  praamoboiden  Gliakerne 
(Fig.  9,  Abb.  c)  und  in  den  eigentlichen  amoboiden  Gliazellen  vor- 
handen  sind,  andererseits  auch  in  den  perivaskularen  Raumen,  meist  in 
Form  diffus  verbreiteter  rundlicher  Kornchen  auftreten  (Fig.  10, 
Abb.  b).  Bei  besonders  schweren  Umwandlungen  der  Neuroglia 
und  weitgehenden  Verfliissigungsvorgangen  an  den  Ganglienzellen 
findet  man  Anhaufungen  der  „einfach  basophilen  Substanzen" 
in  der  Form  der  von  Cerletti  beschriebenen  perivasalen 
Korperchen,  welche  meistens  eine  halbmondformige  oder  eine  ovale 
Form  besitzen,  manchmal  feinkornig  oder  sogar  homogen  sind,  ein 
anderes  Mai  mit  grobkornigen  Klumpen  der  sich  dunkler  aber  ortho- 
chromatisch  fiirbenden  basophilen  Substanzen  belegt  sind  (Fig.  10, 
Abb.  a).  Wahrend  die  letzteren  Formen  teilweise  als  Abkommlinge 
der  infolge  der  Verfliissigungsvorgange  zerbrockelnden  Ganglien- 
zellen zu  betrachten  sind,  so  handelt  es  sich  wohl  bei  den  meisten 
Formen  dieser  Gebilde,  worauf  Alzheimer  schon  hingewiesen  hat,  urn 
pathologische  Lymphbestandteile,  welche  bei  der  Alkoholfixierung 
dort  ausgefallt  werden  konnen,  wo  es  zu  einer  Lymphstauung  bzw. 
zum  Odem  kommt.  Es  ist  bemerkenswert,  daB  schon  Cerletti 
das  zahlreiche  Auftreten  dieser  perivasalen  Korperchen  bei  den  mit 
artfremden  Sera  wiederholt  injizierten  Kaninchen  beobacMete.  Um 
so  wichtiger  erscheint  die  Feststellung,  daB  die  homogenen,  haupt- 
sachlich  halbmondartigen  perivasalen  Korperchen  besonders  massen- 
haft  bei  den  anaphylaktischen  Kaninchen  zu  finden  waren,  und 
namentlich  in  manchen  perivaskularen  Raumen  der  GroBhirnrinde 
reihenweise  auftraten. 


IFber  die  Restitutionsvorgange  nach  einer  stattgefundenen 
amoboiden  Umwandlung  sollte  man  sich  ein  Urteil  verschaffen  da- 
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durch,  daB  die  Intoxikation  in  derjenigen  Vergiftungsphase,  welche 
bei  den  Parallelversuchen  zum  Tode  unter  Bildung  der  amoboiden 
Glia  gefiihrt  hat,  unterbrochen  und  den  betreffenden  Kaninchen  eine 
Erholungsfrist  von  8  Tagen  gegeben  wurde.    Es  wurden  aber  da- 
durch  keine  charakteristischen  Befunde  erzielt,  welche  fur 
einen  stattgefundenen  abnormen  Abbau  der  Nervensubstanz  beweisend 
sein  konnten.    Die  Gliazellen  zeigten  zwar  eine  von  dem  normalen 
Verhalten  abweichende   Form;  namentlich   waren   es  wieder  die 
Kerne,  welche  durch  ihre  ungewohnliche  halbraondforraige,  ofters 
sogar  gezackte  Gestalt,  sowie  durch  pyknotische  Eigenschaften  auf 
vorausgegangene  pathologische  Veranderungen  hindeuten  konnten, 
auch  die  ELZHOLzschen  Korperchen  waren  vermehrt.    Aber  die  Ab- 
lagerung  der  lipoiden,  nach  der  HERXHEiMERschen  Scharlachmethode 
darstellbaren  Abbaustoffe  in  den  mesodermalen  Gewebselementen 
ist  in  diesen  Fallen  zu  unbedeutend  gewesen,  um  als  ein  Folge- 
zustand  krankhafter  Abbauvorgange  angesehen  werden  zu  diirfen. 
Ubrigens  kann  man,  infolge  der  Inkongruenz  zwischen  der  Intensitat 
der  Vergiftungszustande  und  den  anatomischen  Befunden,  nicht  mit 
voller  Sicherheit  annehmen,  daB  bei  diesen  Versuchstieren  sich  auf 
der  Hohe  der  Intoxikation,  auch  wenn  dabei  ausgesprochene  Krank- 
heitserscheinungen  vorhanden  waren,  Umwandlungen  an  der  Neuroglia 
vollzogen  haben.    Imnierhin  gewinnt  man  auf  Grund  dieser  Ver- 
suche  den  Eindruck,  daB  vielleicht  die  Friihformen  der  amoboiden  Neuro- 
glia, welche  sich  durch  die  Kernveranderung  auszeichnen,  namentlich  die 
praamoboiden  Gliakerne,  nach  dem  Aufhoren  der  schadlichen  Wirkung 
zu  ihrer  ursprunglichen  Struktur  zuriickkehren  konnen,  ohne  daB 
sich  danach  die  weiteren  Abbauvorgange,  wie  die  Verfliissigung  des 
gliosen  Protoplasmas  und  schlieBlich  die  Ablagerung  von  lipoiden 
Abraumprodukten    in   den    adventitiellen    Elementen  abzuspielen 
brauchten.    Es  spricht  dafur  einerseits  das  Vorhandensein  der  ab- 
normen Kernformen  bei  den  Kaninchen,  welche  sich  erholt  haben, 
und  andererseits  eben  das  Fehlen  einer  abnormen  Anhaufung  von 
lipoiden  Stoffen  in  den  Gefafiwanden  bei  diesen  Tieren.  Demgegen- 
iiber  erscheint  es  wahrscheinlich,  daB  das  Auftreten  der  Methyl- 
blaugranula  in  der  amoboiden  Gliazelle  diejenige  Phase  der  regres- 
siven  Umwandlung  ist,  aus  welcher  die  Gliazelle  zu  ihrer  normalen 
Gestalt  nicht  zuriickkehren  kann,  sondern  auch  beim  Wegfall  der 
schadigenden  Wirkung  dem  weiteren  nekrobiotischen  Zerfall  unterliegt. 
Falls  der  Organismus  nach  diesen  schweren  Hirnzustanden  am  Leben 

Histologischo  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    1.  Heft.  0 
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bleibt,  so  muB  dann  die  iibliche  Wegschaffung  und  Ablagerung 
der  zerfallenen  Substanzen  folgen. 


Textfig.  4.  Beginn  einer  Enzepbalitis  in  den  tiefen  Rindenschichten  bei  einer 
Guanidinvergiftung.     Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.    pr  Proliferation 

der  Glia. 

Wahrend  diese  letzteren  Versuche  keine  sichere  und  be- 
friedigende  Aufklarung  iiber  die  Frage  der  Restitutionsvorgange 
nach  der  amoboiden  Umwandlung  geliefert  haben,  sind  um  so 
bemerkenswerter  die  Veranderungen  bei  demjenigen  Kaninchen, 
welches   nach    der   Unterbrecliung    der   Guanidininjektionen  sich 
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nicht  erholen  konnte,  sondern  eine  Woche  spater  spontan  zu- 
grunde  gegangen  ist. 

Wahrend  die  amoboide  Umwandlung  in  einer  diffusen  Weise 
und  ziemlich  gleichmaBig  beziiglich  der  Intensitat  uber  das  Nerven- 
system  verbreitet  ist,  finden  sich  hier  einerseits  in  der  Umgebung 
des  Aquaeductus  Sylvii  auffallende  Wucherungsvorgange  an  den 
Gliazellen,  ohne  daB  es  schon  zur  Bildung  spezifischer  Abraumzell- 
typen  gekommen  ware,  und  andererseits  iiber  das  Areal  der  GroB- 
hirnrinde  die  auf  die  tiefen  Schichten  beschrankten,  aber  weitgehenden 
Abbauvorgange,  welche  zur  Entstehung  von  gliogenen  Kornchen- 
zellen  gefiihrt  haben  (Textfig.  4). 

Die  Ganglienzellen  der  entsprechenden  Rindenschichten  zeigten 
in  den  Toluidinpraparaten  die  Bilder  der  schweren  Zellerkrankung, 
insbesondere  auch  die  wabige  Entartung.  An  der  Glia  fanden  sich 
einerseits  lebhafte  Proliferationsvorgange  in  Form  von  Gliamitosen 
und  andere  Zellteilungserscheinungen ;  auch  traten  viele  geschwanzte 
und  stabchenformige  Zellelemente  hervor,  an  deren  Bildung  ins- 
besondere die  um  die  GefaBe  reihenweise  liegenden  Gliazellen  teil- 
genommen  haben.  Andererseits  hatten  viele  derartige  Gliazellen  eine 
ausgesprochene  Gitterstruktur  des  Protoplasmas  angenommen;  an 
den  GefaBen  konnte  eine  Anschwellung  der  Endothelien  aber  keine 
deutlichen  Wucherungserscheinungen  seitens  der  Adventitialelemente 
festgestellt  werden.  Die  nach  der  HERXHEiMERschen  Methode  her- 
gestellten  Praparate  (Textfig.  5)  haben  bestatigt,  daB  es  infolge  der 
destruktiven  Vorgange  an  den  Nervenelementen  zur  Bildung  von 
zahlreichen  gliogenen  Fettkornchenzellen  gekommen  ist.  In  den 
GefaBwandzellen  waren  die  lipoiden  Abbauprodukte  nur  an  wenigen 
Stellen  und  recht  sparlich  abgelagert,  obwohl  die  daneben  liegenden 
Gliazellen,  die  sogenannten  Gliareihen,  mit  Fettkornchen  intensiv  be- 
laden  waren.  —  Wahrend  sich  also  in  der  Umgebung  des  Aquae- 
ductus Sylvii  vorerst  nur  die  Wucherungserscheinungen  der  Glia 
abspielten,  hat  sich  in  den  tieferen  Rindenschichten  ein  schon  weit 
gediehener,  vorzugsweise  ektodermaler  AbbauprozeB  vollzogen. 

Diese  Befunde  bei  der  Guanidinvergiftung  bestatigen,  daB,  wie 
schon  Lotmar  auf  Grund  einer  groBen  Anzahl  von  Versuchen  mit 
Dysenterietoxin  hingewiesen  hat,  dasselbe  toxische  Moment  einmal 
in  diffusser  Weise  uber  das  Zentralnervensystem  verbreitete  Ver- 
flussigungsvorgange  an  den  nervosen  Elementen  und  amoboide  Um- 
wandlung   der  Neuroglia   hervorruft   und    unter   perakuten  Er- 
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scheinungen  zum  Tode  ftihren  kann;  ein  anderes  Mai  wird  die 
Giftwirkung  auf  bestiinmte  Hirnbezirke  lokalisiert,  wobei  sich  bei 


Textfig.  5.  Guanidinenzephalitis.  Dieselbe  Gegend,  wie  auf  Textfig.  4.  Formol- 
fixierung,  HERXHEiMERSche  Scharlachfarbung.   glr  gliogene  Kornchenzellen  in 

perivaskularen  Reihen. 

langdauernderem  Verlauf  neben  weitgehenden  Abbauerscheinungen 
auch  Abraumvorgange  vollziehen,  welche  zur  Annahme  einer  toxischen 
Enzephalitis  berechtigen. 
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Die  vorliegenden  Untersuchungen  liaben  ergeben,  daB  die  akute 
Wirkung  mancher  toxischer  Substanzen  einerseits  Verflussigungs- 
vorgange  der  Ganglienzellen,  Zerfallserscheinungen  an  den  Achsen- 
zylindern  und  eine  Steigerung  der  physiologiscken  Abbauvorgange  in 
den  Markscheiden,  andererseits  auch  an  der  Neuroglia  regressive 
Veranderungen  hervorruft,  welche  zum  Auftreten  der  die  Methylblau- 
granula  enthaltenden  Formen  der  amoboiden  Gliazelle  und  schlieB- 
lich  zum  nekrobiotischen  Zerfall  dieser  Elemente  fuhren  konnen.  Es 
warden  dabei  weder  irgendwelche  Wucherungserscheinungen  der 
Gliazellen,  noch  Anzeichen  einer  gesteigerten  Abraumtatigkeit,  wie 
sie  sich  durch  das  Auftreten  von  lipoiden  Abbauprodukten  in  den 
Gliazellen  kundgibt,  gefunden;  man  darf  bei  derartigen  Vorgangen 
von  einer  amoboiden  Umwandlung  der  Neuroglia  sprechen. 

Wahrend  die  Erkrankungen  der  Nervenzellen  mit  einer  ver- 
schiedenen  Intensitat  an  bestimmten  Zellgruppen  aufzutreten  pflegen, 
zeigt  die  amoboide  Umwandlung,  welche  ihrerseits  sich  durch  ein 
besonderes  intensives  Fortschreiten  in  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals  und  auch  um  manche  GefaBe  auszeichnet,  in  jener  Hinsicht 
eine  mehr  gleichmaBige  Verbreitung.  So  findet  man  dieselben  Bilder 
dieser  Gliaveranderung  ebenso  wohl  im  Seitenhorn  des  Riickenmarkes 
neben  den  der  „schweren  Erkrankung"  verfallenen  Ganglienzellen, 
wie  auch  in  der  Umgebung  der  weniger  veranderten  Vorderhorn- 
zellen.  Das  letztere  histologische  Verhalten  kann  eine  Abhangigkeit 
der  amoboiden  Glia  von  destruktiven  Vorgangen  an  den  Nervenzellen 
durchaus  nicht  ausschlieBen,  weil  die  Wahrscheinlichkeit  besteht,  daB 
auch  dort,  wo  die  Nervenzellen  anscheinend  noch  wenig  beschadigt 
sind,  feinere  nervose  Strukturen,  welche  mit  den  hier  angewandten 
Methoden  nicht  darstellbar  sind,  zugrunde  gegangen  sind  und  die 
Bildung  der  amoboiden  Gliazelle  anregen  konnten. 

Was  aber  die  Beteiligung  der  amoboiden  Neuroglia  bei  der 
Wegschaffung  der  verflussigten  Abbauprodukte  der  Nervenzellen  an- 
betrifft,  so  hat  schon  Alzheimer  betont,  daB  die  Aufnahme  der 
zerfalfenden  nervosen  Strukturen  durch  die  amoboiden  Gliazellen 
nicht  direkt  verfolgt  werden  kann.  Und  sogar  da,  wo  die  Trabant- 
gliazellen  eine  zerfallende  Nervenzelle  deformieren,  und  dabei  eine 
Volumenszunahme  erleiden,  bzw.  die  amoboide  Form  annehmen,  ist 
man  erst  dann  berechtigt,  derartige  Bilder  als  eine  Neurophagie  in 
eigentlichem  Sinne  zu  betrachten,  wenn  in  den  amoboiden  Gliazellen 
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fuchsinophile  Granula  und  insbesondere  lipoide  Einschliisse  auftreten 
und  dadurch  die  Abraumtatigkeit  der  betreffenden  Zellen  beweisen. 

Anders  verhalt  es  sich  dagegen,  wenn  in  den  amoboiden  Glia- 
zellen  nicht  diese  lipoiden  Abbauprodukte,  sondern  lediglich  Methyl- 
blaugranula  gebildet  werden,  wie  es  bei  der  amoboiden  Gliaumwandlung 
infolge  der  vorgenommenen  Intoxikationen  geschehen  ist.  Denn  die 
Herkunft  dieser  Kornchen  von  den  zerfallenden  nervosen  Strukturen 
laBt  sich  nicht  nachweisen.  Wie  es  Alzheimer  dargelegt  hat,  ent- 
stehen  dieselben  nur  im  amoboiden  Gliaplasma,  auf  den  eintretenden 
Zerfall  des  letzteren  hindeutend.  Die  Volumenzunahme  bei  der 
amoboiden  Umwandlung  der  Gliazelle  konnte  man  lediglich  auf  physi- 
kalische  Zustandsanderung,  namentlich  auf  eine  abnorme  Bindung 
der  Gewebsflussigkeit  durch  das  gliose  Protoplasma,  mithin  auf  einen 
Quellungsvorgang  zuriickfiihren.  Wenn  deshalb  derartige  Gliaelemente 
eine  kornig  zerfallende  Ganglienzelle  vollkommen  umzingeln  und  an- 
scheinend  „zerfressen",  so  besteht  doch  die  Moglichkeit,  daB  eine 
im  Verfltissigungszustand  befindliche  Ganglienzelle  einer  Schrumpfung, 
insbesondere  an  ihrer  Umrandung,  bei  der  Fixierung  unterliegen 
kann,  wobei  die  vergrdBerten  amoboiden  Zelleiber  sich  derselben  an- 
liegen  und  ein  der  echten  Neurophagie  vollkommen  ahnliches  Bild 
erzeugen. 

Aber  auch  eine  derartige  physikalische  Erklarungsweise  miiBte 
schlieBlich  die  Abhangigkeit  dieser  Vorgange  vom  pathologischen 
Abbau  des  Nervenzellgewebes  in  Betracht  ziehen,  wenn  sich  auch  die 
in  Rede  stehenden  Formen  der  amoboiden  Gliazelle  bei  der  Weg- 
schaffung  der  Abbauprodukte  nicht  in  nachweisbarer  Weise  beteiligen. 
Da  namlich  der  amoboiden  Umwandlung  der  Neuroglia  die  ersten 
Stadien  der  destruktiven  Erscheinungen  an  den  nervosen  Strukturen 
regelmaBig  vorausgehen,  so  bekommt  die  Gewebsflussigkeit  durch 
Aufnahme  der  verflussigten  Abbauprodukte  des  Nervenzellenproto- 
plasmas  eine  abnorme  Zusammensetzung,  welche  fur  jede  physikalische 
Zustandsanderung  des  gliosen  Protoplasmas,  insbesondere  fur  eine 
gesteigerte  Wasserbindung  in  dem  letzteren,  von  wesentlicher  Be- 
deutung  sein  wird.  Es  erscheint  also  zweckmaBig,  die  amoboide 
Umwandlung  der  Neuroglia  mit  Bildung  der  Methylblaugranula 
von  denjenigen  amoboiden  Gliazellen,  welche  infolge  ihrer  Ab- 
raumtatigkeit sich  mit  fuchsinophilen  Granula  und  den  lipoiden 
Stoffen  beladen,  auseinander  zu  halten;  aber  diese  beiden  Formen 
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der  amoboiden  Glia  lassen  sich  doch  nicht  als  vollkommen  gegen- 
setzliche  Erscheinungen  betrachten. 

Insbesondere  das  menschliche  Material  bietet  mannigfache  tTber- 
gangsformen  zwischen  diesen  beiden  Abarten  der  amoboiden  Neuro- 
glia. So  bestehen  in  den  akuten  Zustanden,  z.  B.  bei  der  Katatonie, 
meistens  abnorme  Abbauvorgange,  welche  zur  Bildung  der  lipoiden 
Abraumprodukte  in  den  amoboiden  Gliazellen  fuhren.  Manchmal 
aber  in  den  perakuten  Schiiben  kommt  es  zur  Bildung  der  Methylblau- 
granula  und  zum  kornigen  Zerfall  der  gliosen  Strukturen,  was  auch 
bei  dem  plotzlichen  sogenannten  „Hirntod"  der  Katatoniker  vor- 
kommen  soli. 

Immerhin  laBt  auf  Grund  der  experimentellen  Befunde  der 
ausgesprochen  regressive  Charakter  der  amoboiden  Um- 
wandlung  der  Glia  annehmen;  das  Fortschreiten  dieser  Veranderung 
I'uhrt  zum  Zerfall  des  gliosen  Protoplasmas.  Wahrend  die  Vermeh- 
rung  der  fuchsinophilen  Granula  und  das  Auftreten  der  lipoiden 
Abbauprodukte,  wenn  vorhanden,  als  ein  Beweis  des  Abraumvorganges  an 
zusehen  ist,  scheint  sich  ein  soldier  bei  den  stiirmischen  pathologischen 
Vorgangen,  welche  der  amoboiden  Umwandlung  zugrunde  liegen,  in 
derartiger  Weise  nicht  abspielen  zu  konnen.  Die  Bildung  der 
Methylblaugranula  ist  hier  als  ein  Anzeichen  des  nekrobiotischen 
Zustandes  des  gliosen  Protoplasmas  anzusehen. 

VI,  Die  postmortalen  Veranderungen  im  Nerven system. 

A.  Bei  normalen  Kaninchen. 

Gesunde  Tiere  wurden  durch  einen  Stich  in  die  Oblongata 
getotet;  der  zervikale  Teil  des  Ruckenmarkes  wurde  sofort  nachher 
herausgenommen  und  die  Offhung  des  Zentralkanals  dann  mit  Watte- 
bausch  zugestopft,  um  das  AbflieBen  des  Restes  der  Zerebrospinal- 
flussigkeit  zu  verhindern.  Die  Leichen  wurden  nun  bei  Zimmer- 
temperatur  liegen  gelassen  und  nach  verschiedenen  Zeitabschnitten 
(2,  3,  4  bis  24  Stunden)  die  weiteren  Abschnitte  des  Ruckenmarkes 
stiickweise  herausgenommen. 

1.  Die  nervosen  Elemente. 

a)  Die  Ganglienzellen. 
Die  postmortalen  Veranderungen,  welche  sich  an  den  Nerven- 
zellen  abspielen,  besitzen  eine  weitgehende  Ahnlichkeit  mit  manchen 
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durch  pathologische  Vorgange  erzeugten  Erkrankungsbildern.  Als 
Nissl  die  verschiedenen  Abweichungen  von  seinem  Aquivalentbild 
schilderte,  hat  er  schon  auf  diejenigen  Veranderungen  an  den  kleinen 
Rindenzellen  der  zweiten  MEYNERTschen  Schicht  hingewiesen,  welche 
in  Abhangigkeit  von  einer  abnormen,  sei  es  durch  intravitale  bzw. 
agonale  Vorgange  bedingten,  sei  es  nach  dem  Tode  kiinstlich  ent- 
standenen  Wasserimbibition  sich  befinden.  Infolge  der  wasser- 
entziehenden  und  schrumpfenden  Alkoholfixierung  entstehen  daraus 
Zellbilder,  welche  an  manche  Erscheinnngsformen  der  „schweren  Zell- 
erkrankung"  erinnern.  Andererseits  meint  Nissl,  daB  die  Nerven- 
zellen  denjenigen  Zustand,  in  welchem  sie  unmittelbar  nach  dem 
Tode  sich  befinden,  ziemlich  lange  behalten.  Es  sei  notwendig,  die  Sektion 
moglichst  bald  nach  dem  Tode  nichtaus  dem  Grunde  vorzunehmen  „weil 
sich  die  tote  Nervenzelle  rasch  verandert,  wohl  aber  deshalb, 
weil  hiiufig  vor  dem  Absterben  eine  odematose  Durchtrankung 
des  Gewebes  stattfindet".  Bei  der  oben  angegebenen  Todesart  lassen 
sich  die  bei  manchen  Arten  von  Vergiftungstod  vorkommenden 
abnormen  Zirkulationsstorungen  im  Gehirn,  namentlich  die  auch  bei 
langdauernder  Agone  und  bei  der  Strangulation  entstehenden  Stau- 
ungserscheinungen  vermeiden.  Trotzdem  unterliegen  auch  in  der- 
artigen  Gehirnen  die  Nervenzellen  den  postmortalen  Abbauvorgangen, 
welche  iibrigens  schon  vielfach  untersucht  worden  sind.  Die  ver- 
schiedenen Beschreibungen  der  dabei  entstehenden  Veranderungen 
stimmen  mit  der  ursprunglichen  Schilderung  von  Barbacci  und 
Campacci  in  wesentlichen  Zugen  iiberein  (G.  Levi,  Marinesco). 
Man  findet  aber  weit  divergierende  Angaben  fiber  die  Zeitdauer, 
in  welcher  diese  Veranderungen  in  verschiedenen  Hirnteilen  zum 
Vorschein  kommen  sollen.  Abgesehen  von  manchen  anscheinend  wich- 
tigen,  aber  vorlaufig  noch  unbekannten  Momenten  scheinen  die  Leichen- 
veranderungen  mit  ungleicher  Schnelligkeit  beim  Menschen  und  bei 
verschiedenen  Tierarten  zu  entstehen;  dann  ist  die  auBere  Temperatur 
von  einer  weitgehenden  Bedeutung,  und  auch  die  verschiedenen  Zell- 
gruppen  unterliegen  nicht  gleichzeitig  den  postmortalen  Zerfallsvor- 
gangen.  Wenn  z.  B.  Neppi  die  postmortalen  Veranderungen  an  den 
besonders  widerstandsfahigen  Vorderhornzellen  des  Hundes  verfolgt 
hat,  so  muBte  er  anclere  Ergebnisse  bekommen  wie  diejenigen  Forscher, 
welche  beim  Kaninchen  z.  B.  die  Rinde  oder  das  Ammonshorn 
untersuchten.  Es  wurde  von  G.  Levi  darauf  hingewiesen,  daB  die 
UngleichmaBigkeit,  mit  welcher  die  kadaverosen  Veranderungen  in 
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verschiedenen  Hirnbezirken  sich  abspielen,  durchaus  nicht  von  irgend- 
welcher  individuellen  Resistenz  mancher  Zelltypen  abhangig  ist, 
sondern  lediglich  durch  ihre  relative  Lage  bedingt  wird.  Von 
Wichtigkeit  war  es  deshalb,  die  postmortalen  Veranderungen  an 
denselben  Zellgruppen,  wie  bei  den  vergifteten  Versuchstieren, 
namentlich  an  den  „lateralenu  Zellen  des  Ruckenmarks  zu  verfolgen. 
Ebenso  wie  infolge  der  Intoxikation  unterliegen  diese  Elemente 
schon  weitgehenden  Zerfallserscheinungen  in  einem  Stadium,  in  dem 
die  motorischen  Vorderhornzellen  noch  keine  ausgesprochenen  Ver- 
anderungen zeigen,  sondern  lediglich  durch  eine  leichte  Anschwellung 
des  Zelleibes,  Verwaschenheit  der  NissLschen  Schollen  und  eine 
leichte  Verdunklung  des  Kerninhaltes  auffallen.  Die  postmortalen 
Veranderungen  erinnern  schon  insofern  an  die  intravitalen  Ver- 
flussigungsvorgange,  als  maschige  Strukturen  im  Protoplasma  auf- 
treten,  welche  indessen  im  Vergleich  mit  der  Netzanordnung  bei 
der  „wabigen  Erkrankung"  weniger  gleichmafiig  erscheinen  (Tafel  X, 
Fig.  9,  Abb.  a).  Insbesondere  an  der  Peripherie  der  Zelle  werden 
die  Wabenwandungen  immer  dunner;  manche  von  ihnen  losen  sich 
dann  vollkommen  auf  und  es  entstehen  in  dieser  Weise  groBere 
vakuolenartige  Hohlraume,  welche  nur  durch  feine  Protoplasma- 
balken  voneinander  getrennt  werden  (Fig.  9,  Abb.  b).  Der  Kern 
bekommt  schon  im  Beginn  derartiger  Veranderung  meistens  eine 
eiformige  Gestalt;  sein  Inhalt  farbt  sich  intensiver.  Im  vor- 
geschrittenen  Stadium  der  postmortalen  Auflosung  kommen  dem- 
zufolge  Zellbilder  vor,  in  denen  um  einen  dunklen  und  etwas  ver- 
kleinerten  Kern  sich  ein  Schrumpfraum  oder  vielmehr  einige  Liicken  mit 
zerrissenen,  aus  kornigen  Plasmabalken  gebildeten  Wandungen  be- 
finden ;  auch  an  der  Peripherie  des  Zelleibes  liegt  ein  schmaler  Proto- 
plasmasaum  (Fig.  9,  Abb.  c).  Es  ist  weiterhin  zu  betonen,  dafi 
auch  bei  den  postmortalen  Zerfallsvorgangen  in  dem  nervosen 
Protoplasma  orthochromatische  kornige  Massen  auftreten  (Textfig.  6) 
und  namentlich  in  den  protoplasmatischen  Fortsatzen  haufig  voll- 
kommen ahnliche  grobkornige  Tropfen,  wie  bei  den  intravitalen  Ver- 
flussigungszustanden,  zu  beobachten  sind. 

Was  die  Unterscheidung  zwischen  den  pathologischen  und  post- 
mortalen Veranderungen  der  Nervenzellen  anbetrifft,  so  enthalten 
schon  manche  Ausfuhrungen  Nissls  einen  Hinweis  auf  die  Schwierig- 
keit,  eine  scharfe  Abgrenzung  durchzufuhren,  weil  diejenigen  Er- 
krankungsarten  der  Ganglienzelle,  welchen  Verflussigungsvorgange 
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am  Protoplasma  zugrunde  liegen,  zu  den  nekrobiotischen  Zustanden 
und  zum  Untergang  der  betreffenden  Elemente  fuhren.  Andererseits 
hat  Nissl  auch  kervorgehoben,  daB  fiir  das  Zustandekommen  des 


Textfig.  6.  Korniger  Zerfall  der  Ganglienzellen  infolge  der  postmortalen  Ver- 
fliissigungsvorgange  bei  einem  normalen  Kaninchen.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 

blaufarbung. 

histologischen  Bildes  der  „schweren  Zellerkrankung"  der  jeweilige 
gesteigerte  Wassergehalt  der  Nervenzelle  von  einer  entscheidenden 
Bedeutung  sei;  eine  abnorme  Imbibition  kann  aber  ebenso  als  ein 
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intravitaler,  durch  den  krankhaften  GrundprozeB  bedingter  Vorgang 
entstehen,  wie  sie  sich  andererseits  infolge  eines  agonalen  Hirnodems 
erst  nach  dem  Tode  auszubilden  vermag.  —  Man  findet  dement- 
sprechend  in  den  zahlreichen  Arbeiten,  welche  unter  Zugrundelegung 
der  NissLschen  Methode  die  Frage  der  postmortalen  Veranderung 
behandeln,  eigentlich  wenige  ubereinstimmende  Angaben  dariiber, 
inwiefern  aus  den  morphologischen  Merkmalen  einer  veranderten 
Nervenzelle  sich  der  pathologische  Charakter  derselben  erkennen  und 
von  den  postmortalen  Auflosungsvorgangen  sicher  unterscheiden  laBt. 
So  haben  Philippe  und  Gothard  gefunden,  daB  bei  den  Leichen- 
veranderungen  die  Umgrenzung  der  Ganglienzelle  keine  bei  den 
pathologischen  Vorgangen  ubliche  Deformierung  erleidet  und  der 
Kern  nicht  randstandig  wird;  das  Protoplasma  soil  ein  mehr  homo- 
genes,  beinahe  pulverartiges  Aussehen  bekommen,  wobei  eine  eigent- 
liche  Granulierung  nicht  aufzutreten  pflegt.  Dementsprechend  meint 
auch  Marinesco,  daB  bei  den  kadaverosen  Zerfallsvorgangen  niemals 
eine  Anschwellung  des  Zellkorpers  und  des  Kerns  zu  beobachten  sei, 
dagegen  soil  die  kornige  Auflosung  des  Protoplasmas  vollkommen 
an  die  infolge  der  pathologischen  Vorgange  entstehenden  Bilder  er- 
innern.  Die  Heranziehung  der  Fibrillenbilder  hat  die  Unterscheidung 
anscheinend  wenig  gefordert;  (so  behauptet  Lache,  daB  die  post- 
mortalen Veranderungen  nur  „die  histologischen  Erscheinungen  des 
natiirlichen  Zugrundegehens  einer  Zelle"  seien,  indem  die  Nerven- 
zelle nicht  zugleich  mit  dem  Tode  des  Organismus  abstirbt,  sondern 
dieser  nekrobiotische  Vorgang  sich  langsam  vollzieht.)  Die  Ahnlich- 
keit  zwischen  den  pathologischen  und  den  postmortalen  Veranderungen 
wurde  von  Marinesco  dadurch  erklart,  daB  den  letzteren  vorzugs- 
weise  autolytische  Vorgange  zugrunde  liegen,  welche  dieselben  Zer- 
fallserscheinungen  des  nervosen  Protoplasmas  wie  die  krankhaften 
Vorgange  erzielen.  Diese  Annahme  hat  einen  Boden  gewonnen, 
nachdem  einerseits  das  autolytische  Vermogen  der  Hirnsubstanz 
durch  physiologisch  -  chemische  Untersuchung  von  Simon  nach- 
gewiesen  worden  ist;  anderseits  haben  Bauer  und  Reich  be- 
richtet,  daB  durch  Autolyse  des  Nervengewebes  „starke  Quellung 
des  Zelleibes,  schlechte  Farbbarkeit  desselben,  starke  Chroma- 
tolyse,  homogene  Kernschrumpfung  usw."  im  histologischen  Bilde 
entstehen. 

Wenn   die    biologischen   Gesichtspunkte    keinerlei  Kriterien 
fur  die  Abgrenzung  der  wahrend  des  Lebens  entstandenen  nekro- 
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biotischen  Vorgange  der  Ganglienzellen  von  den  postmortalen  Ver- 
anderungen ergeben  haben,  so  lassen  sich  immerhin,  jedenfalls  an 
dem  bei  der  vorliegenden  Untersuchung  verwerteten  Material,  schon 
in  den  Toluidinblaupraparaten  einige  Unterschiede  feststellen.  Vor 
allem  konnte  man  bei  den  vergifteten  Versucbstieren  nirgends  das 
Auftreten  jener  groBen,  durch  dtinne,  kornige  Scheidewande  getrennten 
und  zusammenflieBenden  Vakuolen,  wie  sie  bei  den  postmortalen 
Veranderungen  vorbanden  waren,  finden.  Bei  den  toxischen  Ver- 
anderungen traten  nur  feinere,  gleichmaBig  verteilte  Waben  hervor, 
andererseits  anch  die  Ubergangsformen  zum  kornigen  Zerfall. 

Manche  Anhaltspunkte  liefert  fur  die  Unterscheidung  der  intra- 
vitalen  Verfliissigungsvorgange  die  Darstellung  der  ALTMANNschen 
Granula  (nach  der  von  Alzheimer  angegebenen  Methode  VII).  Es 
hat  sich  namlich  herausgestellt,  daB  sich  dieselben  im  Gehirn  nach 
dem  Tode  nicht  vermehren  konnen,  sondern  im  Gegenteil,  wie  es  uberein- 
stimmend  fur  die  anderen  Organe  (Dannehl  u.  a.)  nachgewiesen 
wurde,  nach  einiger  Zeit  (z.  B.  bei  Kaninchen  ungefahr  nach  24  Stunden) 
abblassen  und  dann  einem  Schwund  unterliegen.  Demgegeniiber 
wurde  ebenso  infolge  der  gesteigerten  funktionellen  Inanspruch- 
nahme  der  Nervenzellen  (Levi,  Galeotti),  wie  auch  bei  patho- 
logischen  Abbauvorgangen  in  denselben  (Alzheimer)  eine  Ver- 
mehrung  der  ALTMANNschen  Granula  festgestellt.  Infolgedessen 
konnen  auch  diejenigen  Bilder  von  den  vergifteten  Tieren,  in  welchen 
man  eine  Anhaufung  der  fuchsinophilen  Granula  sieht  (Tafel  IX, 
Fig.  7,  Abb.  a),  fur  die  Annahme  verwertet  werden,  daB  die  im 
Toluidinblaupraparat  vorhandenen  Verfliissigungserscheinungen  als 
Folge  der  pathologischen  Vorgange  in  der  Ganglienzelle  aufgetreten 
sind.  Obwohl  also  die  nekrobiotischen  Veranderungen  der  Gang- 
lienzellen infolge  mancher  pathologischer  Vorgange  und  die  Erschei- 
nungen  des  postmortalen  Zerfalls  sich  ihrem  Wesen  nach  wenig 
voneinander  unterscheiden ,  weil  beide,  in  einer  Auflosung  des 
nervosen  Protoplasmas  bestehen,  doch  lassen  sich  dieselben  bei  einer 
vergleichenden  Anwendung  mancher  Darstellungsmethoden  und  bei 
Bewertung  einiger  Eigentumlichkeiten  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
auseinanderhalten. 

b)  Die  Nervenfasern. 
Die  Achsenzylinder  behalten  noch  langere  Zeit,  auch  bei  weit- 
gehenden  Zerfallserscheinungen  an  der  Glia,  ihre  Kontinuitat  und 
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zeigen  an  den  mit  der  ALZHEiMERschen  Methode  V  hergestellten 
Praparaten  nur  auffallende  Auftreibungen,  welche  im  Vergleich  zu 
den  gleichmaBigen  Schwellungen  bei  den  toxischen  Veranderungen 
am  Langsschnitt  einen  mehr  spiralformigen,  manchmal  perlschnur- 
artigen  Charakter  besitzen;  man  gewinnt  hauf'ig  den  Eindruck,  als 
ob  die  Fasern  um  ihre  Achse  gedreht  wurden.  An  den  besonders 
aufgetriebenen  Stellen  der  Achsenzylinder  kommt  die  fibrillare 
Struktur  zum  Vorschein.  In  den  fortgeschrittenen  Stadien  der  post- 
mortalen  Veranderung  unterliegen  die  Achsenzylinder,  vor  allem  in 
der  Randzone  des  Riickenmarks,  dem  Zerfall,  wobei  vorzugsweise 
feinkornige,  dichtgedrangte  Massen  auftreten.  Dagegen  wurden  die- 
jenigen  fiir  die  pathologischen  Vorgange  ziemlich  charakteristischen 
Bilder  vermiBt,  wo  die  dunkelblau  farbbaren  Korner  in  dem  noch 
erhaltenen  hellblau  sich  farbenden  Achsenzylinder  in  groBerer  Ent- 
fernung  voneinander  liegen;  auch  die  groBen,  dunklen  unci  homo- 
genen  Kugeln,  welche  reihenweise,  aber  ebenfalls  voneinander  weit 
entfernt,  im  Geleite  der  amoboiden  Umwandlung  der  Glia  auftreten, 
scheinen  bei  den  postmortalen  Veranderungen  nicht  vorzukommen. 

An  den  Markscheiden  dagegen  findet,  ebenso  wie  bei  der 
toxischen  Wirkung,  eine  Vermehrung  der  ELZHOLzschen  Korperchen 
statt;  demzufolge  treten  bei  der  Anwendung  der  MARCHischen 
Methode  viele  geschwarzte  Kugeln,  haufig  reihenweise,  hervor,  welche 
bei  der  Nachfarbung  mit  der  MANNschen  Losung  als  innerhalb  der 
Neuroglia  liegend  sich  erweisen.  Auffallend  sind  auch  die  Quellungen 
der  Markscheiden,  welche  sich  infolgedessen  ungleichmaBig  mit  Eosin 
farben. 

2.  Die  Neuroglia. 

Die  postmortalen  Veranderungen  der  Neuroglia  sind  insofern 
bereits  bekannt,  als  schon  von  Weigert  darauf  hingewiesen  wurde, 
daB  die  Farbbarkeit  der  Gliafasern  vorzugsweise  nur  an  bald  nach 
dem  Tode  fixiertem  Material  gelingt.  Die  Vorgange  an  den  protoplasma- 
tischen  Zellstrukturen  konnten  fniher  nicht  nachgewiesen  werden.  Es  ist 
sogar  von  Eisath  urspriinglich  auf  Grund  einer  anscheinend  mangelhaf  ten 
Methode  die  Behauptung  aufgestellt  worden,  daB  die  Neuroglia  der 
Leichenveranderung  gegeniiber  eine  besondere  Widerstandsfahigkeit 
besitze.  Erst  durch  die  Anwendung  der  von  Alzheimer  ein- 
gefuhrten  Methoden,  welche  ebenso  die  Kernverfinderungen  wie  die 
protoplasmatischen  Gliastrukturen  zur  Darstellung  bringen,  wurde 


142 


der  Nachweis  der  postmortalen  Veranderungen  der  Glia  ermoglicht. 
Als  diese  Untersuchungen  schon  abgeschlossen  waren,  sind  die 
„weiteren  Untersuchungen  tiber  das  menschliche  Nervenstiitzgewebe" 
von  Eisath  erschienen,  in  welchen,  im  Gegensatz  zu  der  ursprung- 
lichen  Angabe  dieses  Forschers,  iiber  die  postmortalen  Veranderungen 
der  Neuroglia  berichtet  wird.  Wenn  auch  der  EiSATHschen  Einteilung 
der  pathologischen  Neuroglia  und  insbesondere  seiner  Auffassung  der 
amoboiden  Gliazelle  nicht  beigestimmt  werden  kann',  so  ist  es 
trotzdem  fur  die  Abgrenzung  der  pathologischen  Gliaformen  von 
postmortalen  Veranderungen  wichtig,  da6  die  in  dieser  Rich- 
tung  am  menschlichen  Material  erhobenen  Befunde  Eisaths  mit 
den  hier  dargelegten  Resultaten,  welche  unter  Anwendung  der  Alz- 
HEiMERSchen  Gliamethoden  hauptsachlich  am  tierischen  Gehirn  ge- 
wonnen  worden  sind.  im  wesentlichen  ubereinstimmen. 

Wenn  zwei  normale  Kaninchen  (durch  einen  Stich  in  die  Ob- 
longata) gleichzeitig  getotet  und  bei  Zimmertemperatur  liegen  ge- 
lassen  werden,  so  finden  sich  haufig  nach  einer  bestimmten  Zeit- 
dauer,  z.  B.  nach  12  Stunden,  im  Nervensystem  des  einen  Versuchs- 
tieres  schon  weitgehende  destruktive  Erscheinungen  an  der  Neuroglia, 
wahrend  bei  dem  anderen  dieselben  erst  kaum  angedeutet  sind. 
Die  Entstehung  der  postmortalen  Veranderungen  der  Neuroglia  ist 
also  nicht  nur  von  der  Temperatur,  bei  welcher  die  Leiche  sich 
befindet,  sondern  auch  von  manchen  noch  unaufgeklarten  Momenten 
abhangig.  Immerhin  konnen  diejenigen  ausgesprochenen  Verande- 
rungen, welche  hier  erortert  werden,  sogar  bei  einer  Temperatur 
von  25°  C  im  allgemeinen  sich  erst  nach  5 — 6  Stunden  ausbilden. 
Bei  den  meisten  solchen  Versuchen,  welche  bei  der  Temperatur  von 
18 — 20°  C  ausgefuhrt  wurden,  sind  die  Vorstufen  der  postmortalen 
Veranderung  nach  einer  langeren  Zeitdauer,  namlich  durchschnitt- 
lich  innerhalb  6 — 8  Stunden,  aufgetreten,  wahrend  die  charakte- 
ristischen  Zerfallserscheinungen  meist  erst  nach  12 — 20  Stunden 
zum  Vorschein  kamen. 

Die  friihesten  Veranderungen  entstehen,  ebenso  wie  bei  der 
toxischen  Umwandlung  der  Neuroglia,  an  den  kleinen  protoplasma- 
armen  Gliazellen;  sie  nehmen  in  den  nach  der  ALZHEiMERSchen 
Methode  V  hergestellten  Bildern  die  typische  Gestalt  der  pra- 
amoboiden  Gliakerne  an.  Auch  die  Trabantgliazellen  der  grauen  Sub- 
stanz  verandern  sich  in  ahnlicher  Weise,  wodurch  an  den  der  post- 
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mortalen  Auflosung  verfallenden  Ganglienzellen  die  der  sogenannten 
Neurophagie  entsprechenden  Bilder  entstehen.  Manche  charakte- 
ristische  Eigenschaften  scheint  demgegentiber  die  postmortale  Ver- 
anderung der  protoplasmareichen  „epitheloiden"  Gliazellen  zu  be- 
sitzen;  sie  unterliegen  zuerst  einer  allgemeinen  Anschwellung,  wobei 
audi  der  Zellkern  unter  Vermehrung  der  achromatischen  Substanzen 
vergroBert  wird.  Infolge  der  Volumenzunahme  des  Zelleibes  werden 
besonders  die  normalerweise  kurzen  und  eckigen,  stachelformigen 
protoplasmatischen  Fortsatze  (Tafel  X,  Fig.  1,  Abb.  a)  gleichmaBig 
verdickt  und  auf  langen  Strecken  sichtbar.  Das  anschwellende  gliose 
Protoplasma  bekommt  dabei  eine  wabige  Struktur,  welche  besonders 
ausgesprochen  an  der  Peripherie  der  Zelle  und  in  den  genannten 
Auslaufern  wird,  so  da6  die  epitheloiden  Gliazellen  in  diesem  Stadium 
der  postmortalen  Veranderung  ihrer  Form  nach  an  die  im  Beginne 
der  Verfliissigung  befindlichen  Nervenzellen  erinnern  (Fig.  6,  Abb.  b). 
Die  hydropischen  Vakuolen  erweitern  sich  dann,  so  daB  das  Proto- 
plasma eine  retikulare  Struktur  bekommt  (Fig.  1,  Abb.  c).  SchlieB- 
lich  losen  sich  die  maschig  degenerierten  Fortsatze  von  der  Gliazelle 
ab,  indem  sie  gegeniiber  dem  immer  scharfer  und  dunkler  hervor- 
tretenden  perinuklearen  Protoplasma  unsichtbar  werden.  Erst  jetzt 
erfolgt  auch  eine  Schrumpfung  des  Kernes,  welcher  sein  urspriing- 
lich  kugeliges  und  zuletzt  sogar  etwas  aufgeblahtes  Aussehen  ver- 
liert.  Die  Kernmembran  wird  an  vielen  Stellen  eingekerbt  und 
unter  Schwund  der  achromatischen  Substanzen  erscheint  der  Kern 
pyknotisch  (Fig.  1,  Abb.  d).  Es  ist  anzunehmen,  daB  auch  der- 
artige  Formen  einer  weiteren  regressiven  Veranderung  unter  Bildung 
von  Methylblaugranula  aus  den  Protoplasmabalken  unterliegen,  es 
lassen  sich  aber  keine  Ubergangsformen  zwischen  diesen  beiden 
Zelltypen  nachweisen,  weil  die  plasmatischen  Strukturen  eines  der- 
artigen  Zellelementes  anscheinend  gleichmaBig  zerfallen  und  dadurch 
wohl  die  Methylblaugranula  in  einem  bestimmten  amoboiden  Zelleib 
immer  vom  gleichen  Kaliber  sind. 

Da  die  geschilderte  vakuolare  Degeneration  des  Protoplasmas 
und  die  pyknotische  Kernschrumpfung  sich  von  der  mit  Kernwand- 
hyperchromatose  und  Plasmahomogenisation  einhergehenden  amoboiden 
Umwandlung  der  epitheloiden  Gliazelle  wesentlich  unterscheidet,  so 
erschienen  jene  Vorgange  zunachst  als  die  charakteristischen  Merk- 
male  der  postmortalen  Veranderung.  Es  wurden  indessen  manche 
vollkommen  ahnliche  Bilder  auch   bei  einigen  guanidinvergifteten 
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Kaninchen  gefunden,  wobei  postinortale  Veranderungen  nicht  in  Be- 
tracht  kamen. 

Daher  laflt  sich  eine  bestimmte  morphologische 
Abgrenzung  der  postmortalen  Veranderung  der  epi- 
theloiden  Gliazellen  von  der  amoboiden  Umwandlung 
derselben  vorlaufig  nicht  durchfiihren.  Hochstens  darf 
man  bei  denjenigen  Gliaformen,  welche  sich  durch  eine 
Kernwandhyperchromatose  und  eine  Vermehrung  des  homo- 
genen  Plasmas  auszeichnen,  mit  Wahrscheinlich  eine  amo- 
boide  Umwandlung  infolge  intravitaler  Vorgange  annehmen. 

In  den  faserbildenden  Gliazellen,  welche  bei  der  amoboiden 
Umwandlung  ahnliche  Kernveranderungen  wie  die  epitheloiden  Glia- 
zellen zeigten,  unterliegen  bei  den  postmortalen  Vorgangen  vor 
allem  die  Gliafasern  einer  Auflosung  und  zwar  zuerst  in  der  Nahe 
des  Kerns  (Tafel  X,  Fig.  2,  Abb.  a—b). 

Infolgedessen  erleidet  das  Protoplasma  eine  Homogenisation, 
(c)  wahrend  sich  am  Kern  eine  pyknotische  Verkleinerung  vollzieht. 
Dieser  homogene  Zustand  des  Protoplasmas  ist  anscheinend  ein  riur 
voriibergehender.  Meistens  erscheinen  in  dem  letzteren  Methyl- 
blaugranula,  welche  anfangs  fein  und  blaB  sind  (Fig.  2,  Abb.  d — e\ 
spater  aber  deutlicher  hervortreten  (Abb./);  namentlich  wird  der 
geschrumpfte,  dunkle  Kern  von  einer  ringformigen  Kornerreihe  um- 
zingelt  (Abb.  e—f).  Manchmal  sind  diese  Methylblaugranula  im 
Zelleib  auch  derjenigen  Gliazellen  vorhanden,  welche  in  ihren  Fort- 
satzen  noch  Gliafasern  enthalten  (Fig.  2,  Abb.  b). 

Wahrend  die  Plasmaleiber  der  Gliazellen  einem  kornigen  Zer- 
fall  anheimfallen,  vollzieht  sich  der  gleiche  Vorgang  auch  in  den 
feineren  Gliastrukturen,  wrelche  in  keiner  nachweisbaren  Beziehung 
zu  den  Gliakernen  stehen.  Es  treten  namlich  zwischen  den  Mark- 
scheiden  zahlreiche  Reihen  korniger  Gebilde  hervor,  welche  voll- 
kommen  rund  oder  etwas  eckig  erscheinen,  sich  mit  der  MANNSchen 
Losung  vorzugsweise  blau  farben,  manchmal  aber  das  Eosin  an- 
nehmen. Die  Grofie  dieser  Korperchen  ist  eine  wechselnde.  Manche 
entsprechen  ungefahr  der  groben  Granula  der  Zellen,  viele  sind  be- 
deutend  feiner;  dagegen  erscheinen  einige  Korner  noch  dicker,  dabei 
meistens  eckig  und  erinnern  der  Form  nach  an  die  von  Alzheimer 
als  Fiillkorperchen  bezeichneten  Gebilde.  Da  diese  Korner  in  vielfachen 
Reihen  zwischen  den  Markscheiden  liegen,  so  gewinnt  man  haufig 
den  Eindruck,  als  ob  die  letzteren  auseinander  gedrangt  wurden. 
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An  manchen  Stellen  bilden  die  kornigen  Massen  haufenartige  An- 
sammlungeii,  wodurch  die  Markfasern  dort  etwas  gebogen  werden 
oder  einen  wellenformigen  Verlauf  annehmen. 

B.  Die  postmortalen  Veranderungen  am  kranken  Nervensystem. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  postmortalen  Vorgange, 
welche  sich  in  den  wahrend  des  Lebens  veranderten  Strukturen  ab- 
spielen.  Wenn  einerseits,  wie  Nissl  behauptet,  die  Nervenzelle, 
gleichgultig  ob  sie  gesund  oder  krank  ist,  „in  dem  Zustand  zu  ver- 
harren  scheint,  in  den  sie  durch  den  Tod  tibergefuhrt  wird",  so 
bleiben  doch  andererseits  nach  den  meisten  zum  todlichen  Ausgang 
fuhrenden  somatischen  Zustanden,  urn  so  mehr  aber  beim  Tode  infolge 
einer  Hirnerkrankung  mancbe  intrakranielle  Verhaltnisse  bestehen, 
welche  schon  durch  ihre  intravital  Wirkung  noch  vor  dem  Tode 
bestimmte  Veranderungen  in  der  Nervensubstanz  gesetzt  haben,  und 
dann  die  kadaverosen  Zerfallsvorgange  weiter  begiinstigen  konnen. 
Es  seien  hierbei  namentlich  manche  physikalische  Zustande  erwahnt, 
wie  z.  B.  das  Hirnodem,  welches  sowohl  infolge  der  allgemeinen 
Stauung  bei  den  Kreislaufstorungen  als  auch  infolge  mancher  Intoxi- 
kationen  und  bei  verschiedenen  Hirnerkrankungen  entstehen  kann. 

Bei  der  Untersuchung  der  Gehirne  derjenigen  vergifteten  Ka- 
ninchen,  welche  nicht  sofort  nach  dem  Tode  seziert  wurden,  hat  sich 
herausgestellt,  daB  bei  denselben  schon  nach  einer  kurzen  Zeitdauer 
(von  ungefahr  2 — 3  Stunden),  innerhalb  welcher  in  einem  normalen 
Gehirn  kaum  die  pyknotische  Kernschrumpfung  eintreten  kann,  sich 
die  weitgehendsten  Verfliissigungsvorgange  an  den  Ganglienzellen 
und  Zerfallserscheinungen  an  den  gliosen  Strukturen,  namentlich 
auch  eine  massenhafte  Bildung  von  Methylblaugranula  und  die 
sogenannten  Fiillkorperchen  finden. 

Das  Fortschreiten  der  wahrend  des  Lebens  begonnenen  Abbau- 
vorgange  nach  dem  Tode  konnte  in  charakterischer  Weise  an  den 
Gehirnen  der  vergifteten  Affen  verfolgt  werden.  Bei  dem  einen 
fand  sich  in  dem  sofort  nach  dem  Tode  fixierten  Hirnteil  lediglich 
eine  die  Verfliissigungsvorgange  einleitende  Anschwellung  des  Zell- 
leibes  und  das  Undeutlichwerden  der  NissLschen  Schollen  (Textfig.  7), 
ohne  daB  die  Neuroglia  irgendwelche  Reaktionserscheinungen  zeigte. 
In  demjenigen  Abschnitt  des  Ruckenmarkes,  welcher  6  Stunden  „in 
situ"  gelassen  worden  war,  boten  die  Nervenzellen  das  Bild  eines 
vorgeschrittenen  Zerfalls  dar  und  die  Gliakerne  hatten  die  praamoboide 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    1.  Heft  10 


146 


Form  angenominen.  Ein  dem  letzteren  entsprechendes  Bild  wurde 
an  dem  vollkommen  frisch  eiDgelegten  Material  von  dem  anderen 
Affen,  welcher  nach  einer  Agone  zugrunde  gegangen  war,  gefunden. 
Es  zeigten  sich  ausgesprochene  Verfliissigungsvorgange  an  den  Nerven- 
zellen  (Textfig.  8)  und  amoboide  Umwandlung  der  Neuroglia,  beson- 
ders  in  der  grauen  Substanz,  aber  nock  ohne  Bildung  der  Metkyl- 
blaugranula  (Tafel  IX,  Fig.  11).    Aber  in  den  nach  6  Stunden  aus 


Textifg.  7.  Die  beginnenden  Verfliissigungsvorgange  an  den  Ganglienzellen 
beim  Affen  II.    Sofort  nach  dem  Tode  Aikoholfixierung.  Toluidinblaufarbung. 

der  Leiche  heransgenommenen  Riickenmarksteilen  waren  die  typischen 
Bilder  der  „schweren  Zellerkrankung"  der  Nervenzellen  (Textfig.  9) 
mit  der  charakteristiscken  Kernveranderung  und  der  perinuklearen 
Auflosung  des  Protoplasmas  vorhanden;  dementsprechend  waren  die 
amoboiden  Gliazellen  schon  mit  Methylblaugranula  beladen. 

Nachdem  am  tierischen  Material  festgestellt  worden  war,  daB 
die  nack  dem  Tode  des  Organismus  im  Nervensystem  eintretenden 
Zerfallserscheinungen  eine  weitgekende  Aknlickkeit  mit  mancken 
patkologiscken  Abbauvorgangen  besitzen,  mufite  der  Frage  nake  ge- 
treten  werden,  inwiefern  diese  postmortalen  Veranderungen  am 
menscklicken  Gekirn  in  Betrackt  kommen. 

Die  Versucksanordnung  muBte  sick  dabei  anders  gestalten,  in- 
dem  man  das  Ruckenmark  nickt  stuckweise  aus  der  Leicke  entfernen 


147 


konnte.  Es  wurden  deshalb  von  einem  moglichst  bald  nach  dem 
Tode  herausgenommenen  Gehirn  sofort  nach  der  Sektion  einige  Stucke 
in  die  Fixierungsflussigkeiten  gelegt;  andere  entsprechende  Gehirn- 


Textfig.  8.  Der  kOrnige  Zerfall  der  Ganglienzellen  beim  Affen  I  in  dem  sofort 
nach  dem  Tode  fixiertem  Riickenmarksabschnitt.  Toluidinblaufarbung. 

stiicke  wurden  (moglichst  mit  Liquor)  in  einer  Schale  gelassen 
und  nach  verschiedenen  Zeitabschnitten  stufenweise  herausgenommen 
und  fixiert.   Die  Schalen  mit  den  Gehirnstiicken  wurden  (im  Dunkeln) 

10» 
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zugedeckt  gehalten,  nachdem  die  Kontrollversuche  ergeben  haben, 
dafi  sich  dabei  die  postniortalen  Veranderungen  in  gleicher  Zeitdauer 
viel  intensiver  wie  in  der  offen  gelassenen  Schale  entwickeln.  Derartige 
Versuchsbedingungen  entsprechen  audi  mehr  denjenigen  Unistanden, 


Textfig.  9.  Die  Erscheinungen  der  „schweren  Zellerkrankung"  in  dem  6  Stunden 
p.  m.  fixierten  Riickenmarksabschnitt  vom  Affen  I.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 

blaufarbung. 

welche  eigentlich  als  Fehlerquellen  der  pathologisch-anatomischen 
Diagnostik  in  Betracht  komnien,  wenn  namlich  das  Gehirn  eine  bestimmte 
Zeit  p.  m.  iin  geschlossenen  die  Zerobrospinalfliissigkeit  enthaltenden 
Schadelraum  bleibt.  Ubrigens  scheinen  manche  Befunde  dafiir  zu 
sprechen,  dafi  sich  an  der  Leiche  die  postmortalen  Veranderungen 
des  Nervensystems  manchmal  noch  viel  rascher  entwickeln  konnen. 

Es  wurden  hauptsachlich  diejenigen  Gehirne  in  Betracht  gezogen, 
bei  welchen  in  den  bei  der  Sektion  fixierten  Stiicken  keine  amoboiden 
Gliazellen  zu  finden  waren.  In  manchen  von  diesen  Gehirnen  zeigte 
die  Neuroglia  ungefahr  nach  18  Stunden,  einigemale  sogar  schon 
fruher,  pyknotische  Kernschrumpfung,  Auflosung  der  Gliafasern  und 
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Zerfallserscheinungen  ties  Protoplasmas  unter  Bildung  von  Methyl- 
blaugranula.  Dagegen  in  vielen  anderen  Gehirnen  liefien  sich  sogar 
nach  24  Stunden  noch  keine  derartigen  Vorgange  nachweisen.  Nur 
erlangte  hier  die  Gliafarbung  mit  der  MANNschen  Losung  nicht  die 
gewohnliche  Scharfe;  besonders  die  Gliafasern  waren  blafi  und  undeut- 
lich,  die  Gliakerne  waren  schmutzig  und  sahen  im  allgemeinen  kornig 
aus,  ohne  dafi  aber  eine  bestimmte  Veranderung,  wie  die  Pyknose, 
festzustellen  gewesen  ware.  Weshalb  in  manchen  Fallen  die  aus- 
gesprochenen  postmortalen  Formveranderungen  der  Neuroglia,  welche 
an  manche  Bilder  der  amoboiden  Umwandliing  vollkommen  erinnern, 
so  friihzeitig  auftreten,  lafit  sich  auf  Grund  derartiger  Befunde  vor- 
laufig  nicht  aufklaren.  Es  war  naheliegend,  diejenigen  schon  mehr- 
fach  erwahnten  Zustande  hierbei  in  Betracht  zu  Ziehen,  welche  dem 
Tode  vorausgegangen  sind  und  mit  Ernahrungsstorungen  des  Nerven- 
gewebes  verbunden  waren. 

In  dieser  Hinsicht  ist  bemerkenswert,  da6  manchmal  in  den 
bei  der  Sektion  (z.  B.  6  Stunden  nach  dem  Tode)  fixierten  Gehirn- 
stiicken  sich  amoboide  Gliazellen  mit  einem  noch  vollkommen  homo- 
genen  Plasma  finden;  in  dem  der  postmortalen  Veranderung  unter- 
worfenen  Hirnteil  beladen  sich  dieselben  mit  Methylblaugranula  und 
unterliegen  danach  schlieBlich  einem  Zerfall. 

Diese  postmortalen  Auflosungszustande  treten  besonders  inten- 
siv  in  derUmgebung  der  GefaBe  hervor;  sie  fiihren  dort  zur  Bildung 
eines  mit  regressiv  veranderten  Gliazellen  und  amorphen  kornigen 
Massen  gefullten  perivaskularen  Raums.  Urn  das  Zustandekommen 
dieser  Gewebslucken  und  das  Auftreten  der  Zerfallsprodukte  in  den- 
selben  zu  erklaren,  darf  man  an  Stelle  derjenigen  Momente,  welche 
bei  den  schweren  akuten  Erkrankungszustanden  des  Nervensystems 
die  Verflussigungsvorgange  an  den  Gewebsstrukturen  hervorrufen, 
vor  allem  das  autolytische  Vermogen  der  Hirnsubstanz  heranziehen. 

Von  einer  besonderen  Bedeutung  sind  die  postmortalen  Glia- 
veranderungen  derjenigen  faserbildenden  Zellen,  welche  infolge  der 
nach  dem  IV.  ALZHEiMERschen  Typus  stattgehabten  Abbauvorgange 
mit  fettartigen  Stoffen  beladen  waren.  Wahrend  in  derartigen  Glia- 
zellen die  lipoiden  Brocken  zwischen  den  Gliafasern  liegen  (Tafel  X, 
Fig.  3,  Abb.  a—b),  erscheinen  dieselben  nach  Auflosung  der  Fasern 
{c)  und  bei  postmortaler  Bildung  der  Methylblaugranula  im  gliosen 
Protoplasma  (d—e)  als  sogenannte  lipoide  Einschliisse  des  amoboid 
gewordenen  Protoplasmas.     Bei  dem  darauffolgenden  Zerfall  der 
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Gliazellen  (Fig.  3,  Abb.  g)  werden  die  lipoiden  Stoffe  vom  Zusarnmen- 
hang  mit  dem  gliosen  Protoplasma  losgelost  (Abb.  h)\  in  der  Um- 
gebung  der  GefaBe  gelangen  sie  in  die  perivaskularen  Raume  und 
konnen  dort  neben  den  in  Methylblaugranula  zerfallenen  Gliazellen 
nachgewiesen  werden  (Abb.  /). 

Das  Vorhandensein  der  freiliegenden  lipoiden  Stoffe  ist  von 
Bedeutung  fur  die  Beurteilung  mancher  amoboiden  Formen  der  Neuro- 
glia, unci  zwar  kann  es  manchmal  gegen  die  intravitale  Entstehung 
der  die  Methylblaugranula  enthaltenden  Gliazellen  verwertet  werden. 
Es  wurde  namlich  von  Alzheimer  betont,  daB  die  bei  den  patho- 
logischen  Abbauvorgangen  sich  bildenden  lipoiden  Substanzen  „fast 
unter  keinen  Umstanden"  auBerhalb  der  Zellen,  insbesondere  in  den 
perivaskularen  Raumen,  zu  finden  sind.  Allerdings  konnen  manch- 
mal die  lipoidhaltigen  faserbildenden  Zellen  in  demjenigen  Stadium 
der  postmortalen  Veranderung,  welches  sich  nach  der  Auflosung  der 
Gliafasern  durch  eine  homogene  Beschaffenheit  des  Plasmas  kenn- 
zeichnet,  Ahnlichkeit  mit  denjenigen  Gliazellen  gewinnen,  welche 
infolge  der  abnormen  Abbauvorgange  im  Nervengewebe  amoboide 
Eigenschaften  bekamen,  sich  bei  der  Abraumung  der  verfliissigten 
nervosen  Strukturen  beteiligten  und  erst  infolge  dieser  akuten  Vor- 
giinge  die  lipoiden  Einschlusse  erhalten  haben.  Es  wurde  aber  von 
Alzheimer  auf  Grund  seiner  Methode  VII  nachgewiesen,  daB  bei 
dem  letzteren  Abbautypus  die  gesteigerte  Stoffaufnahme  sich  zuerst 
durch  das  Auftreten  von  fuchsinophilen  Granula  kundgibt;  erst 
nach  Anhaufung  der  letzteren  bilden  sich  die  lipoiden  osmierbaren 
Stoffe,  welche  teilweise  als  solide  braune  Kornchen,  meistens  aber 
als  sogenannte  lipoide  Zystchen  erscheinen.  Ubrigens  konnen  die 
lipoiden  Einschlusse  auch  in  den  faserbildenden  Gliazellen,  ins- 
besondere wenn  ihr  Protoplasma  infolge  der  postmortalen  Auflosung 
der  Gliafasern  eine  Auflockerung  erlitten  hat,  bei  Anwendung  der 
Methode  VII  die  Form  der  lipoiden  Zystchen  (Tafel  X,  Fig.  4),  manch- 
mal sogar  in  einer  bedeutenden  GroBe  erreichen  (Tafel  X,  Fig.  5). 

Nach  allem  ist  von  einer  entscheidenden  Bedeutung 
fur  die  Unterscheidung  der  amoboiden  Gliazelle  von  den 
postmortalen  Veranderungen  der  lipoidhaltigen  faser- 
bildenden Gliazellen  das  Verhalten  der  fuchsinophilen 
Granula,  welche  als  Ausdruck  einer  gesteigerten  Abraum- 
tatigkeitin  dem  amoboiden  Protoplasma  erscheinen  und  der 
Bildung  der  lipoiden  Zystchen  anscheinend  vorausgehen. 
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VII.  Beziehung  der  amdboiden  Umwandlung  der  Neuroglia 
zu  den  nekrobiotischen  Vorgangen. 

Wahrend  diejenige  Form  der  amoboiden  Gliazelle,  welche  in- 
folge  ihrer  gesteigerten  Abraumtatigkeit  sich  mit  fuchsinophilen 
Granula  beladt  und  demzufolge  lipoide  Einschlusse  aufweist,  sich 
jedenfalls  von  den  postmortalen  Veranderungen  unterscheiden  laBt, 
so  gestaltet  sich  diese  Aufgabe  viel  schwieriger  bei  den  die  Methyl- 
blangranula  enthaltenden  Elementen,  welche  bei  der  stiirmischen 
amoboiden  Umwandlung  entstehen.  Wenn  man  die  verschiedenen 
Zelltypen  der  letzteren  mit  den  bei  der  Leichenveranderung  vor- 
kommenden  Bildern  vergleicht,  so  ergibt  sich,  daB  ebenso  die  proto- 
plasmaarmen  Gliazellen,  wie  die  faserbildenden  bei  den  beiden  Vor- 
gangen vollkommen  iibereinstimmende  Erscheinungsformen  besitzen, 
namlich  einerseits  die  praamoboiden  Kerne  und  andererseits  die  mit 
Methylblaugranula  beladenen  Elemente.  Demgegeniiber  bestehen 
mancherlei  Unterschiede,  abgesehen  von  einigen  oben  geschilderten 
Besonderheiten  im  Verhalten  der  Ganglienzellen  und  der  Achsen- 
zylinder,  auch  in  der  Umwandlung  der  epitheloiden  Gliazellen; 
und  zwar  fordert  man  in  denjenigen  Stadien,  welche  der  Bildung 
der  Methylblaugranula  anscheinend  vorausgehen,  bei  der  amo- 
boiden Umwandlung  meistens  die  Formen  mit  homo- 
genem  Plasma  und  Kern wandhyperchromatose,  wahrend 
bei  den  postmortalen  Veranderungen  auffallend  vaku- 
olisierte  Formen  mit  einer  pyknotischen  Kernschrumpf ung 
vorhanden  sind,  was  mit  den  Erfahrungen  Eisaths  ubereinstimmt. 
Die  Bedeutung  dieser  Unterschiede,  insbesondere  fur  die  menschliche 
Pathologie,  darf  aber  nicht  iiberschatzt  werden,  indem  dieselben  auf  eine 
beimMenschen  weniger  als  beimTiere  charakteristische  Zellform  der  Glia 
und  lediglich  auf  ein  bestimmtes  Stadium  der  Umwandlung  sich  beziehen. 

tTbrigens  erlauben  jene  zytologischen  Merkmale  nicht, 
eine  biologische  Abgrenzung  der  amoboiden  Umwandlung 
von  der  postmortalen  Veranderung  durchzuftihren,  sondern 
sie  veranlassen  im  Gegenteil  anzunehmen,  daB  beide  Vor- 
gange  gleicherweise  Erscheinungen  einer  Nekrobiose  an 
der  Neuroglia  sind. 

Es  sind  wiederum  die  verschiedenen  Formen  der  Kernveranderung, 
die  darauf  hinweisen.  Wie  die  uber  die  Nekrobiose  der  Epithelien 
an  der  Niere  nach  Unterbindung  ihrer  GefaBe  angestellten  Unter- 
suchungen  von  Schmaus  und  Albrecht  anzunehmen  erlauben, 
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sind  die  auch  bei  der  arnoboiden  Umwandlung  der  faserbildenden 
Gliazellen  hervortretenden  chromatokinetischen  Vorgange,  wie  die 
Kernwandhyperchromatose  und  die  „Kernwanddegeneration",  als  An- 
fangsstadien  des  physiologischen,  langsamen  Todes  zu  betrachten. 
Audererseits  entspricht  die  Kernpyknose,  welche  man  bei  den  pra- 
amoboiden  Kernen,  bei  den  mit  Methylblaugranula  beladenen  aniobo- 
iden Zellen  sowie  bei  alien  postmortalen  Veranderungen  in  ver- 
schiedenen  Stadien  findet,  derjenigen  haufigen  Form  des  Absterbens, 
bei  welcher  „eine  Entziehung  der  fliissigen  und  der  loslichen  Be- 
standteile  des  Kerns  wesentlich  zu  sein"  scheint.  Auf  Grund  dieser 
verschiedenen  Bilder,  welche  die  Kernveranderung  bietet,  vertreten 
Schmaus  und  Albrecht  die  Meinung,  dafi  am  pathologischen 
Material  „die  Formbilder  des  Absterbens  aus  dem  Zusammenwirken 
sowohl  der  noch  wirkenden  inneren  Ursachen  (Lebensvorgange),  als 
auch  heranspielender,  aufierer  Einfliisse  (kadaverose  Prozesse)  resul- 
tieren",  so  dafi  man  vorlaufig  nur  die  akute  oder  langsame  Ent- 
stehung  des  Zelltodes  zu  unterscheiden  imstande  ist.  Die  Kern- 
veranderungen  bei  den  vorliegenden  Befunden  stimmen  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  mit  einer  derartigen  Auffassung  tiberein.  —  Wenn 
einerseits  die  postmortalen  Veranderungen  der  Glia,  also  das  direkte 
Absterben  der  Gliazelle  nach  dem  Tode  des  Gesamtorganismus,  sich 
vorzugsweise  durch  pyknotische  Schrumpfung  auszeichnen,  wurde  bei 
der  durch  Intoxikation  erzeugten  amoboiden  Umwandlung  in  den 
meisten  Zellformen  der  Glia  derselbe  Typus  der  Kernveranderung, 
bei  manchen  Gliazellen  aber  die  Kernwanddegeneration  und  Hyper- 
chromatose  gefunden.  Eine  besondere  Haufigkeit  der  letzteren  wurde 
bei  den  anaphylaktischen  Kaninchen  wahrgenommen,  wobei  die 
pyknotisehen  Kerne  in  der  Minderzahl  waren,  dafiir  aber  viele 
karyorrhektische  Formen  auftraten.  Andererseits  besteht  bei  den  in 
akuten  psychotischen  Zustanden  auftretenden  Formen  der  amoboiden 
Glia,  welche  infolge  der  gesteigerten  Abraumtatigkeit  sich  mit  fuchsino- 
philen  Granula  und  lipoiden  Zystchen  beladen,  meisten s  keine  pyk- 
notische Kernschrumpfung.  Die  Kerne  mancher  derartiger  amobo- 
ider  Gliazellen  zeigen  sogar  noch  keinerlei  regressive  Veranderungen, 
dagegen  findet  man  bei  anderen  nur  die  Hyperchromatose  und 
Wanddegeneration,  demzufolge  auch  die  Erscheinungen  der  Karyor- 
rhexis.  Derartige  Formen  erinnern,  wie  jedenfalls  schon  Schmaus 
und  Albrecht  bemerkt  haben,  an  die  Chromatinwanderung  in  den 
Fruhstadien  der  Mitose.    Man  findet  manchmal,  worauf  Alzheimer 
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hingewiesen  hat,  Karyokinesen  in  den  Gliazellen  gerade  neben  den- 
jenigen  amoboiden  Formen,  welche  die  fuchsinophilen  Granula  ent- 
halten.  Bei  der  mit  den  pyknotischen  Gliakernen  einhergehenden 
amoboiden  Umwandlung  konnten  aber  nirgends  Anzeichen  von 
Gliaproliferation,  vielmehr  ausschliefilich  regressive  Erscheinungen, 
ebenso  wie  bei  den  postmortalen  Veranderungen,  nachgewiesen  werden. 

Diese  Umwandlungen  der  Neuroglia,  welche  an  die  postmortalen 
Veranderungen  vollkommen  erinnern,  aber  noch  wahrend  des  Lebens, 
meistens  nach  einer  langdauernden  Agone  oder  infolge  von  Stauungs- 
erscheinungen,  entstanden  sind,  wurden  von  Eisath  im  Gegensatz 
zu  denjenigen  amoboiden  Gliazellen,  welche  mit  dem  zerebralen 
GrundprozeB  einer  bestimmten  psychischen  Erkrankung  im  Zusammen- 
hang  stehen,  als  agonale  Erscheinungen  bezeichnet.  Wenn  eine 
solche  Deutung  fur  manche  Befunde,  besonders  bei  den  somatischen 
Erkrankungen,  geeignet  erscheint,  so  mufi  andererseits  betont  werden, 
daB  jene  Bezeichnung  auf  eine  bestimmte  Ursache  des  morpho- 
logischen  Bildes  hinweist,  was  durchaus  nicht  der  Wirklichkeit  ent- 
spricht.  Denn  die  amoboide  Umwandlung  mit  Bildung  von  Methyl- 
blaugranula  findet  sich  bekanntlich,  wie  Alzheimer  nachgewiesen 
hat,  auch  bei  manchen  schweren  katatonischen  Hirnzustanden,  welche 
ohne  langdauernde  Agone  in  einer  perakuten  Weise  zum  Tode 
fiihrten  und  bald  danach  seziert  wurden. 

Es  erscheint  d  ah  erberechtigt,lediglich  den  regres- 
siven  bzw.  nekrobiotischen  Charakter  der  amoboiden 
Umwandlung  der  Glia  im  Vergleich  mit  dem  Auftreten 
derjenigen  amoboiden  Formen,  welche  sich  durch  eine 
gesteigerte  Abraumtatigkeit  kennzeichnen,  zu  betonen. 

Was  das  Verhalten  der  plasmatischen  Strukturen  anbetrifft, 
so  wurde  iibereinstimmend  die  auffallende  Vakuolisation  mancher 
Gliaformen  bei  den  postmortalen  Veranderungen  festgestellt.  Aber 
dieses  Merkmal  ist  fur  die  postmortale  Entstehung  einer  Gliaver- 
anderung  durchaus  nicht  beweisend,  weil  sich  dasselbe  auch  bei  einigen 
intravitalen  Umwandlungen  feststellen  liefi.  Immerhin  konnte  das 
Auftreten  der  Vakuolen,  abgesehen  von  seinen  Entstehungsbedingungen, 
fur  die  Frage  nach  den  bei  der  amoboiden  Umwandlung  sich  voll- 
ziehenden  Vorgangen  herangezogen  werden. 

Es  fragt  sich  zunachst,  inwiefern  das  histologische  Bild  der 
Vakuolisation  durch  die  vorgenommene  Fixierung  hervorgerufen 
werden  konnte,  und  ob  man  infolgedessen  das  Vorhandensein  der 
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Vakuolen  als  Ausdruck  eines  entsprechenden  intravitalen  Zustandes 
der  Zelle  zu  betrachten  berechtigt  ist.  Diese  Frage  wurde  auch 
von  Eisath  erwogen,  welcher  zwar  die  Vakuolisation  in  einen  Zu- 
sammenhang  mit  der  abnormen  Durchtrankung  des  Gewebes  ge- 
bracht  und  sogar  als  den  Ausdruck  eines  Quellungsvorganges  an- 
geseken  hat,  aber  auch  die  Notwendigkeit,  verschiedene  Fixierungs- 
methoden  zur  Entscheidung  dieser  Frage  heranzuziehen,  zugegeben  hat. 

Es  ist  in  dieser  letzteren  Hinsicht  auffallend,  daB  bei  der 
amoboiden  Umwandlung  ebenso  nach  einer  wasserentziehenden  und 
schrumpfenden  Alkoholfixierung  wie  nach  einer  quellenden  Formol- 
wirkung  dieselbe  Anordnung  der  plasmatischen  Gliastrukturen  zum 
Vorschein  kommt.  Jedenfalls  darf  man  aus  der  Vakuolisation  auf 
ein  abnormes  Verhalten  der  fliissigen  Bestandteile  des  Protoplasmas 
schlieBen.  Wenn  jede  Vakuolisation  auf  der  Abscheidung  einer 
fliissigen  Masse  in  Tropfenform  beruht  (M.  Heidenheim),  so  kann  die- 
selbe bekanntlich  einerseits  durch  endosmotische  Vorgange  oder  durch 
eine  Losung  mancher  Protoplasmaeinschlusse  bei  einer  entsprechenden 
\\  asserattraktion  bedingt  werden.  Anderseits  ftihrt  eine  Anderung  der 
Inibibitionsfahigkeit  des  Protoplasmas,  z.  B.  bei  einer  Gerinnung  des 
letzteren,  zu  einer  Wasserauspressung  oder  Entquellung,  wodurch  eben- 
falls  Vakuolen  gebildet  werden.  Es  konnen  demnach  infolge  verschieden- 
artiger  (manchmal  sogar  vollkommen  entgegengesetzter)  physikalischer 
Vorgange  im  Protoplasma  ahnliche  morphologische  Bilder  entstehen. 

Unter  Quellung  versteht  man  eine  molekulare  Wasserimbibition, 
bei  welcher  die  betreffende  Substanz  trotz  einer  Volumenszunahme 
ihre  homogene  Beschaffenheit  behalt.  Wenn  man  nun  auf  die  iiber- 
einstimmenden  Ergebnisse  verschiedener  Fixierungsmethoden  sich 
verlassen  und  aus  der  mikroskopischen  Struktur  in  direkter  Weise 
uber  das  physikalische  Verhalten  des  Protoplasmas  urteilen  wollte, 
so  ware  es  viel  naher  liegend,  das  Auftreten  der  Vakuolen  im  an- 
geschwollenen  Zelleib  auf  eine  gesteigerte  Wasseraufnahme  infolge 
von  Endosmose  zuruckzufiihren  und  diese  Gliaformen,  wie  es  Eisath 
getan  hat,  als  ein  „Zell6dem"  zu  betrachten.  Aber  dieser  Zustand 
durfte  nach  dem  Vorhergesagten  keinesfalls  mit  einer  Quellung  iden- 
tifiziert  werden.  Vor  einer  unberechtigten  Anwendung  des  Quellungs- 
begriffes  auf  derartige  odematose  Zellzustande  hat  auch  Marchand 
gelegentlich  einer  Kritik  der  FiscHERschen  Odemtheorie  gewarnt. 

Weiter  miifite  die  Moglichkeit  erwogen  werden,  daB  manche 
Vakuolen,  insbesondere  die  fur  postmortal  Veranderungen  charak- 
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teristischen  ungleichmaBigen,  blasigen  Formen,  infolge  eines  mit  Wasser- 
abgabe  einhergehenden  Entmischungsvorganges  entstehen  konnen. 
Ob  dieser  einer  vorubergehenden  Quellung  folgt,  wie  es  fur  das 
Eintreten  der  Totenstarre  angenommen  wurde,  daruber  lafit  sich 
beziiglich  der  Hirnsubstanz  nichts  Bestimmtes  behaupten.  Es  kann 
aber  daran  erinnert  werden,  da6  dem  Auftreten  der  postmortalen 
Vakuolen  in  den  protoplasmareichen  Gliazellen  (ebenso  wie  in 
den  Ganglienzellen)  eine  auffallende  Anschwellung  des  Zelleibes 
vorausgeht.  Die  Bedeutung  derartiger  pathologisclier  Bilder  fur  die 
Frage  der  Hirnschwellung  wurde  ausfiihrlich  von  Alzheimer  erortert. 

Falls  man  aber  annehmen  wurde,  dafl  eine  Auspressung  des 
im  Protoplasma  gebundenen  Wassers  erst  durch  die  Fixierungs- 
flussigkeiten  unter  bestimmten  abnormen  Umstanden  veranlaBt  wird, 
so  miiBte  daraus  folgen,  dafi  dieses  Protoplasma  in  ubermaBiger  Weise 
mit  Wasser  imbibiert  bzw.  gequollen  gewesen  ist,  weil  unter  nor- 
malen  Bedingungen  bei  denselben  Darstellungsmethoden  die  Expulsions- 
vakuolen  nicht  aufzutreten  pflegen. 

Diese  Uberlegungen  scheinen  dafiir  zu  sprechen,  da6 
die  Entstehung  der  Vakuolen  bei  der  regressiven  Umwand- 
lung  der  Neuroglia  in  Abhangigkeit  vom  jeweiligen  Ver- 
halten  des  Wassers  im  Protoplasma  sich  befindet.  Dabei 
ergibt  sich  aber  die  enorme  Schwierigkeit,  unter  Zugrundelegung 
der  mikroskopischen  Bilder  den  physikalischen  Zustand  des  Nerven- 
gewebes  in  bestimmter  Weise  zu  beurteilen.  Es  erscheint  von  Be- 
deutung, darauf  mit  Bezug  auf  die  Frage  der  Hirnschwellung  hin- 
zuweisen,  um  so  mehr,  als  die  Anwendung  der  physikalischen  Methoden 
vorlaufig  keine  befriedigende  Aufklarung  in  dieser  Hinsicht  ver- 
schaffen  konnte.  Die  fiber  die  Quellung  von  Nervengewebe  in  der 
letzten  Zeit  erschienenen  Untersuchungen,  bei  welchen  der  Quellungs- 
grad  nach  der  Gewichtszunahme  der  in  verschiedenen  Sauren  und  Al- 
kalien  verbleibenden  Hirnstucke  beurteilt  wurde,  erlaubten  wegen  ihrer 
Versuchsanordnung  nicht  diesen  Zustand  zu  beurteilen.  Wahrend 
namlich  jenes  Verfahren  in  Anwendung  auf  homogene  Substanzen, 
wie  z.  B.  Fibrin  und  Gelatine,  den  angegebenen  Anforderungen  voll- 
kommen  entspricht,  so  ist  es  dagegen  fur  die  aus  verschiedenen  Be- 
standteilen  zusammengesetzte  und  vielerlei  (teilweise  mit  einander 
in  Verbindung  stehende)  Gewebslucken  enthaltende  Nervensubstanz 
insofern  ungeeignet,  als  hier  aufier  der  Quellung  auch  die  kapillare 
Imbibition  und  die  Endosmose  in  Betracht  kommen. 
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Tafelerklarung. 


Tafel  IX. 

Fig.  1 — 4  stammen  von  einer  mittelschweren  Guanidinver- 
giftung  beini  Kaninchen;  Fig.  5 — la  und  8 — 10  von  dem  Fall  mit  den 
weitgehendsten  Veranderungen;  Fig.  7  b — a  und  11  von  einem  mit  oxal- 
saurem  Natron  vergifteten  Affen. 

Fig.  1 — 4  und  6  sind  nach  den  mit  der  ALZHElMERschen  Me- 
thode  V  gewonnenen  Bildern;  Fig.  5  —  dieselbe  Methode  nach  Formol- 
fixierung;  Fig.  7—8  nach  der  ALZHElMERschen  Methode  VII;  Fig.  9  —  10 
Alkoholfixierung,  Toluidinblau. 

Samtliche  Fig.  sind  mit  homog.  Immersion  Zeiss  yi2,  De'  Tubus- 
liinge  1G0  und  (falls  nicht  angegeben)  mit  Komp.  Okular  4  gezeichnet. 

Fig.  1.  Entstehung  der  praamoboiden  Kerne  aus  den  protoplasma- 
armen  Gliazellen  der  weiJBen  Substanz  (Ok.  6):  a  normale  Zelle,  b — d 
zunehmende  pyknotische  Kernschrumpfung;  e  pniamoboider  Kern  mit 
perinuklearen  Maschen  und  Plasmavermehrung. 

Fig.  2.  Umwandlung  der  protoplasmareichen  (a)  Gliazellen  :  b — d 
chromatokinetische  Kernveranderungen  und  homogene  Anschwellung  des 
Zelleibes;  g — h  typische  Kernwandhyperchromatose;  f  amoboide  Gliazelle 
mit  homogenem  Plasma. 

Fig.  3.  Trabantgliazellen  der  grauen  Substanz  im  Friihstadium 
der  amoboiden  Umwandlung  (Ok.  6). 

Fig.  4.  a  subependymal  Gliakammer  enthalt  amoboide  Gliazellen 
mit  Methylblaugranula  und  deformiertem  Kern,  freiliegende  kornige  Massen 
und  rundliche  homogene  Fiillkorperchen,  b  ein  perivaskularer  Raum  mit 
ahnlichem  In  halt. 

Fig.  5.  Perinukleare  und  extrazellulare  Gliastrukturen  (d,  f- — //, 
I,  m,  mit  Ok.  6):  a  beginnende  Umwandlung  einer  plasmaarmen  Glia- 
zelle; b  eine  praamoboide  Form  mit  hydropischen  Vakuolen;  c — d  extra- 
zellulare gitterartige  Strukturen  und  deren  Beziehung  zur  Vakuolen- 
bildung;  e,  f,  g,  Auftreten  der  Korner  in  den  Plasmabalken  der  Glia- 
strukturen; h — k  und  /  die  den  amoboiden  Gliazellen  anliegenden  Korner; 
m  dieselben  in  der  Umgebung  einer  wenig  umgewandelten  Gliazelle; 
i  die  kornigen  Zerfallsprodukte  der  Achsenzylinder  auf  eineni  Riicken- 
niarksquerschnitt  (zum  Vergleich  mit  Gliakomern). 
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Fig.  6.  Die  Zerfallserscheinungen  an  den  Achsenzylindern ;  b  und 
c  (Ok.  6). 

Fig.  7.  Das  Verhalten  der  fuchsinophilen  Granula:  a  Ganglien- 
zelle  von  einem  Guanidinkaninchen;  b — e  Bilder  von  einem  mit  oxal- 
saurem  Natrium  vergifteten  Affen :  b  Ganglienzelle,  c  Umgebung  des 
Gefafies,  d  praamoboider  Gliakern,  e  Vermehrung  des  Plasmas  und  der 
Granula  in  einer  Gliazelle. 

Fig.  8.  Die  fuchsinophilen  und  lichtgrun-farbbaren  Granula  bei 
den  verschiedenen  Formen  der  amoboiden  Umwandlung:  a  (vier  Zellen) 
Friihstadien;  b  (drei  Zellen)  Vermehrung  des  Plasmas  und  der  Granula, 
c  feinkornige  Lichtgriin-Granula;  d  Umgebung  eines  Kapillare;  d  epitheloide 
Gliazelle. 

Fig.  9.  Das  Verhalten  der  „einiachen  basophilen"  Substanzen  bei 
der  amoboiden  Umwandlung  (Ok.  6):  a  praamoboide  Form  mit  einer 
perinuklearen  Plasmaanhaufung;  b  eine  typische  amoboide  Gliazelle  mit 
einer  Vakuole;  c  Kornelungen  in  den  perizellularen  Strukturen. 

Fig.  10.  Beziehung  derselben  Substanzen  zu  den  Verflussigungs- 
vorgangen  der  nervosen  Strukturen:  a  Grobkorniger  Zerfall  einer  schwer- 
erkrankten  Ganglienzelle,  daneben  links  ein  halbmondformiges,  mit  dickeren 
Kornern  beladenes  perivasales  Korperchen;  b  basophile  Substanzen  im 
perivaskularen  Raum;  c  Verfliissigung  einer  Ganglienzelle,  welche  dabei 
von  basophilen  Kornchen  umlagert  wird;  d  schwere  Zellerkrankung  und 
das  Verhalten  der  umgewandelten  Trabantgliazellen ;  e  basophile  Kornchen 
in  den  Protoplasmafortsatzen  der  Ganglienzelle  (Ok.  6). 

Fig.  11.  Amoboide  Gliazellen  beim  Affen.  a  Die  Trabantformen 
gefarbtnach  Mann-Alzheimer,  b  Protoplasmaarme  Formen  nach  Alkohol- 
fixierung. 

Tafel  X. 

Fig.  1 — 2.  Gliabeize-Gefrierschnitte  gefarbt  mit  der  MALLORYschen 
Anilinblau-Orangelosung. 

Fig.  3.  Gliabeize-Gefrierschnitte,  osmiert  in  der  FLEMMiNGschen 
Losung  und  gefarbt  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V. 

Fig.  4—5.    ALZHEiMERsche  Methode  VII. 

Fig.  6—9.    Alkoholschnitte  mit  Toluidinblau  gefarbt. 

Die  Figuren  sind  mit  homogener  Immersion  Zeiss  x/i2  U3W-  u1k1 
(falls  nicht  angegeben)  mit  Komp.-Ok.  6  gezeichnet. 

Fig.  1.  Postmortale  Veranderung  der  epitheloiden  Gliazellen  beim 
normalen  Kaninchen:  a  eine  normale  Zelle  (sofort  nach  dem  Tode);  b 
Anschwellung  und  wabige  Anordnung  des  Plasmas;  c  Erweiterung  der 
Vakuolen;  d  Kernschrumpfung. 

Fig.  2.  Postmortale  Veranderungen  der  faserbildenden  Gliazellen 
beim  normalen  Kaninchen:  a  Homogenisation  des  perinuklearen  Proto- 
plasmas;  b  Auftreten  der  feinen  blauen  Kornchen,  wahrend  die  Fortsatze 
noch  Fasern  enthalten;  d  vollkommene  Homogenisation  des  Plasmas 
und  die  beginnende  Kernpyknose;  d—e  die  Fruhformen  des  kornigen 
Zerfalls;  f—g  die  vorgeschrittenen  Formen  des  kornigen  Zerfalls. 
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Fig  3.  Das  Verhalten  der  lipoidhaltigen  Gliazellen  (von  einer 
Paralyse)  bei'  postmortalen  Veranderungen:  a—b  die  faserbildenden  Ele- 
mente  c  mit  homogenem  Plasma,  aus  dem  bei  der  Sektion  (6  Stunden 
nach  'dem  Tode)  fixierten  Material;  d—h  die  Kernschrumpfung  und 
Bildung  der  Methylblaugranula  in  den  18  Stunden  bei  Zimmertemperatur 
gelassenen  Hirnstucken;  d,  e  und  g  verschiedene  Formen  des  post- 
mortalen kornigen  Zerfalls;  h  korniger  Zerfall  einer  Zelle  und  Frenverden 
der  lipoiden  Einschlusse;  /  ein  perivaskularer  Raum  mit  zerfallenden 
Gliazellen,  kornigen  „blauen"  und  lipoiden  Massen. 

Fig.  4.  Die  lipoiden  Einschlusse  in  den  Gliazellen  von  demselben 
Fall,  an  dem  bei  Sektion  fixierten  Material. 

Fig.  5.  Das  Verhalten  dieser  Zysten  bei  den  postmortalen  Ver- 
anderungen nach  18  Stunden. 

Fig.  6.  Anfangsstadien  der  Verflussigungsvorgange  an  den  Nerven- 
zellen  bei  einem  Guanidinkaninchen  mit  Veranderungen  leichteren  Grades 
(Ok  4)'  a  Auftreten  der  basophilen  Kornchen  und  ihre  Beziehung  zu 
den  Wabenstrukturen;  b  feinkornige  Beschaffenheit  des  Protoplasmas 
bei  einer  leichten  Anschwellung  des  Zelleibes.  _  _ 

Fig.  7.  Die  wabige  Erkrankung  der  Ganglienzelle  bei  einem 
Guanidinkaninchen  mit  erst  beginnenden  Verfliissigungsvorgangen  (b  Ok.  4). 

Fig  8.  Anfangsstadien  der  „schweren  Zellerkrankung"  der 
Ganglienzelle  beim  Affen  I,  mit  Anschwellung  des  Zelleibes,  korniger 
Beschaffenheit  des  Plasmas  und  begin nender  Kernveranderung;  amoboide 
Umwandlung  der  Trabantzellen.  u  •  • 

Fig.  9.  Postmortal  Veranderung  der  Ganglienzelle  bei  einem 
normalen  Kaninchen:  a  Das  Auftreten  der  Vakuolen  an  der  Peripherie 
des  Zelleibes;  b  Erweiterung  derselben  und  Bildung  der  permuklearen 
Hohlraume;  c  fortgeschrittene  Stadien  der  postmortalen  Verflussigung. 
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Die  akute  hamorrhagische  Leptomeningo-Enzephalitis 
bei  der  Milzbrandinfektion  des  Menschen. 

Von  Dr.  Francesco  Fulci, 

Assistent  am  anatomisch-pathologischen  Institut  der  K.  Universitat  Kom 
(Direktor  Prof.  Ettore  Marchiaf ava)  und  Privatdozent. 

(Mit  Tafel  XI— XIV  und  8  Textfiguren.) 


Die  Entwicklung  einer  akuten  hamorrhagischen  Entzundung 
der  weichen  Meningen  und  des  Gehirns  im  Verlauf  der  Milzbrand- 
infektion des  Menschen  ist  eine  besonders  interessante  Erscheinung, 
nicht  nur  wegen  ihrer  Seltenheit,  sondern  auch  wegen  der  Schwere 
und  Heftigkeit  der  klinischen  Symptome,  die  konstant  in  wenigen 
Tagen  den  Tod  herbeif iihren ;  ferner  auch  im  Hinblick  auf  die  ge- 
samten  anatomischen  Veriinderungen,  die  in  den  verschiedenen  Be- 
standteilen  des  komplizierten  Organes  eintreten. 

Die  Seltenheit  der  Affektion  steht,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach, 
in  Beziehung  sowohl  zur  Seltenheit  der  Milzbrandinfektion  beim 
Menschen  uberhaupt,  als  auch  zu  der  verhaltnismaBig  geringen  Zahl 
von  Obduktionen,  die  an  Milzbrandleichen  vollstandig  und  genau 
vorgenommen  werden. 

Alle  bis  jetzt  beschriebenen  Falle  von  Meningo-Enzephalitis  im 
Gefolge  von  Milzbrand  zeigten  hamorrhagischen  Charakter  und  die 
groBe  Mehrzahl  derselben  verdankt  diesem  besonderen  Charakter 
ihre  Bekanntheit  in  weiten  Kreisen.  Vielleicht  zeigt  aber  die  Ent- 
ziinduug  der  Hirnhaute  und  des  Gehirns  —  wenigstens  in  den 
ersten  Stadien  der  Entwicklung  —  diese  Besonderheit  nicht  immer 
in  ausgepragtem  Grade;  und  man  kann  so  mit  aller  Wahrscheinlichkeit 
annehmen,  daB  Gehirne  von  Milzbrandkranken,  obwohl  sie  wesentlich 
und  tiefgehend  verandert  waren,  deshalb  der  weiteren  histologischen 
Untersuchung  nicht  unterzogen  wurden,  weil  sie  makroskopisch  keine 
erkennbaren  Veranderungen  darboten. 

So  z.  B.  erwahnt  Frankel,  er  habe  den  Milzbrandbazillus  aus 
einem  makroskopisch  gesunden  Gehirn  isoliert,  und  er  tragt  kein 
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Bedenken  diesen  Umstand  als  einen  Beweis  dafur  anzusehen,  daB 
spezifische  Bazillen  in  dieses  Organ  gelangen  konnen,  ohne  materielle 
Veranderungen  darin  zu  verursachen.  Aber  das  Fehlen  einer  histo- 
logischen  Untersuchung  in  diesem  Falle  spricht  einer  so  entschiedenen 
Behauptung  jeden  Wert  ab.  DaB  ubrigens  Verletzungen  des  Gehirns, 
und  zwar  auch  schwere,  einer  auch  noch  so  genauen  makroskopischen 
Untersuchung  entgehen  konnen,  ist  eine  so  sicher  beglaubigte  Tat- 
sache,  daB  es  keiner  langen  Beweisfuhrung  bedarf. 

Es  geniigt,  wenn  ich  von  den  vielen  Autoren  Bonfiglio  an- 
fuhre,  der  bei  der  Autopsie  von  einer  subakuten  Bleivergiftung 
unterzogenen  Hunden  keine  bemerkenswerte  Veranderung  der  Nerven- 
zentren  fand.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Hirnrinde 
dagegen  stellte  er  herdformig  angeordnete  Veranderungen  init  regel- 
maBigem  Sitz  in  der  grauen  Rindensubstanz  dar,  wo  sie  die  Kuppen 
der  Windungen  einnahmen;  diese  Veranderungen  waren  stets  in  den 
tiefen  Schichten  der  Rinde  lokalisiert,  wo  sie  sich  von  der  Grenze 
der  weiBen  Substanz  bis  zur  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen 
ausbreiteten.  In  den  Herden  zeigten  sich  schwere  Veranderungen 
der  Nervenzellen,  Wucherungserscheinungen  an  den  Gliazellen;  leb- 
hafte,  ungestiime  Proliferation  der  BlutgefaBe  mit  Bildung  zahlreicher 
Sprossen  und  GefaBpakete,  Anwesenheit  von  zahlreichen  anscheinend 
ohne  Regel  angeordneten  Stabchenzellen  usw. 

* 

*  * 

Von  den  wenigen  in  der  Literatur  tiber  die  Meningo-Enze- 
phalitis  bei  Milzbrandinfektion  vorhandenen  Arbeiten  sind  die  meisten 
veraltet  und  haben  nur  noch  einen  historischen  Wert,  weil  die  damals 
verwendeten  Methoden  ein  eingehencles  und  erschopfendes  histologisches 
Studium  der  Veranderungen  nicht  gestatteten.  Auch  die  spateren 
Arbeiten  wurden  mit  einer  unvollkommenen  und  unvollstandigen 
Technick  durchgefiihrt,  so  daB  man  sagen  kann,  daB  noch  immer 
ein  erschopfendes  histologisches  Bild  der  schweren  und  niannigfachen 
Veranderungen  fehlt,  die  wahrend  des  Verlaufes  dieser  schweren 
Zoonose  in  den  die  Gehirnmasse  zusammensetzenden  verschiedenen 
Elementen  eintreten  konnen. 

Wagner  scheint  der  erste  gewesen  zu  sein,  der  —  er  schreibt  im 
Jahre  1874  —  diese  besondere  Kompliziertheit  der  Milzbrandinfektion 
zur  Evidenz  nachgewiesen  hat 
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In  einem  ersten  Falle  handelte  es  sich  urn  einen  38  jahrigen  Mann, 
einen  Pelzfarber,  der  ins  Spital  eingeliefert  wurde,  nachdem  die  Krank- 
heit  am  vorhergehenden  Tage  plotzlich  mit  Schwindelanfallen,  Kopf- 
schmerzen  und  hierauf  mit  einem  „reichlichen,  diinnen,  blutigen  Stuhl" 
begonnen  hatte.  Objektiv  zeigten  sich  Opisthotonus,  intensiver  Blut- 
andrang  zum  Gesicht,  wei£er  Schaum  am  Munde,  starre,  etwas  erweiterte 
Pupillen.  Alle  Glieder  waren  im  Zustande  vollstandiger  Erschlaffung;  wahre 
Lahmungen  waren  aber  nicht  vorhanden.  Unfreiwilliger  Abgang  von 
Urin,  sehr  gespannter,  frequenter  Puis  (192);  Respiration  ruhig,  nicht 
schnarchend.    Nach  ungefahr  zweistiindigem  Aufenthalte  starb  der  Kranke. 

Bei  der  Sektion  ergab  sich: 

Dura  mater  stark  gespannt,  intensive  Hyperamie  der  weichen  Hirn- 
haute  mit  hamorrhagischen  Infiltrationen  der  letzteren  und  punktfdrmigen 
Blutungen  der  grauen  Hirnsubstanz,  namentlich  dem  Hinterhauptslappen 
und  den  Thalami  optici  entsprechend.  Die  weifie  Substanz  war  blafi, 
nur  in  einzelnen  groBeren  Gefafien  etwas  starker  injiziert.  Intensive 
Hyperame  der  Bronchialschleimhaut.  Punktformige  subpleurale  Blutungen. 
Akutes  Odem  der  unteren  Lappen  beider  Lungen. 

Das  Herz  schlaff,    blutige  Fliissigkeit  ohne  Gerinnsel  enthaltend. 

Triibe  Schwellung  der  Leber.  Akuter  Milztumor.  Nieren  etwas 
grower,  mafiig  hyperamisch.  Osophagus  normal.  Magen  weit,  leer,  mit 
reichlicherem  Schleimbelag ;  nur  an  der  kleinen  Kurvatur  einzelne  kleine 
Blutungen. 

Im  Darmrohr  schwere  Veranderungen  infolge  Milzbrandes.  Mesenterial- 
driisen  vergrdfiert,  schmutzigrot,  schlaff. 

Die  Hirnhaute  wurden  in  frischemZustand  histologisch  studiert 
und  zeigten  stark  erweiterte  Kapillaren,  „in  weichen  auBer  Pilzfaden 
kein  anderer  Bestandteil  sichtbar  war". 

„Ofter  freilich  schwammen  die  Pilzfaden  diffus  in  der  zugesetzten 
Fliissigkeit." 

AuJSerhalb  des  GefaJBlumens  fanden  sich  reichliche  rote  Blut- 
korperchen ;  selten  zwischen  Muskularis  und  Adventitia,  meist  nach 
auBen  von  letzterer.  Wahrscheinlich  lagen  auch  hier  uberall  Pilzfaden 
zwischen  den  roten  Blutkorperchen-. 

Das  histologische  Studium  des  Gehirns  wurde  am  geharteten 
Praparate  vorgenommen  und  mit  jenen  Mangeln  der  Untersuchung  durch- 
gefuhrt,  welche  die  technischen  und  histologischen  Kenntnisse  jener  Zeit 
mit  sich  brachten. 

Der  Autor  beschrankt  sich  darauf,  das  GefaB  zu  beschreiben, 
welches  sich  gegen  den  zentralen  Teil  der  einzelnen  Herde  hin  befindet, 
ein  Gefafi,  welches  meist  deutlich  gefaltet,  verhaltnismafiig  dunnwandig 
ist  und  bald  keinen  deutlichen  Charakter  hat,  bald  deutlich  arteriell,  nie 
kapillarer  Natur  ist.  Im  Innern  des  Gefafies  finden  sich  bald  nur 
Erythrozyten,  mit  wenigen  weifien  Blutkorperchen,  bald  zahlreiche  weifie, 
bald  ausschlieBlich  weifie  Blutkorperchen. 

11* 
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Um  das  Gefafi  herum  Milzbrandbazillen,  Leukozyten  und  reich- 
liche  Erythrozyten.  Hier  und  da  Anhaufungen  von  gelbrotem  Pigment. 
Im  Innern  der  eigentlichen  Gehirnkapillaren  fand  er  nur  wenige  Male 
einzelne  Pilzfaden. 

Beim  zweitenFalle  spricht  der  Autor  von  einem  lG1^  jahrigen  Lauf- 
burschen  eines  Seilers,  welcher  gleichfalls  russische  RoBhaare  reinigte. 

Er  batte  eine  Milzbrandpustel  am  rechten  Unterkieferwinkel  ge- 
habt  und  war  5  Tage  spater  unter  Opisthotonus  gestorben;  tetanische 
Kontraktionen  der  oberen  Extremitaten ;  starke  Erweiterung  der  Pupillen 
bei  vollstandiger  Reaktionslosigkeit;  BewuJMosigkeit. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  in  den  Hirnhauten  und  im  Gebirn 
fast  dieselben  Veranderungen  wie  im  vorhergehenden  Falle.  Hier  zeigten 
sich  jedoch  auch  auf  der  Oberflache  des  Kleinhirns  isolierte  sehr  kleine 
Blutungen. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Gehirns  wurde  im  frischen 
Zustand  vorgenommen  und  ergab  ein  diirftiges  Resultat.  Der  Autor 
erwahnt  vor  allem  die  Loslosung  der  Adventitialscheide  von  der  Media 
der  veranderten  Gehirngefafie,  fast  in  Gestalt  eines  Aneurysma  dissecans, 
in  welchem  die  spezifischen  Bazillen  enthalten  waren.  Die  letzteren 
wurden  ubrigens  auch  im  Gefafilumen  selbst  erkannt. 

Bei  einem  dritten  Falle,  einem  18jahrigen  jungen  Mann, 
einem  Sattler,  der  nach  volliger  Bewustlosigkeit  infolge  Milzbrand- 
infektion  gestorben  war,  fand  der  Autor  die  Dura  mater  gespannt  und 
rot  gefarbt.  Die  Pia  mater  zeigte  in  der  Tiefe  der  Sulci  hiimorhragische 
Ekchymosen.  Die  graue  Hirnsubstanz  war  makroskopisch  normal;  in  der 
weifien  waren  die  GefaBe  hyperamisch.  Eine  histologische  Untersuchung 
wurde  nicht  angestellt. 

Auch  bei  einer  60  jahrigen  Frau,  einer  Biirstenmacherin,  die 
so  rasch  gestorben  war,  daB  man  an  einen  Giftmord  dachte,  fand  der 
Autor  die  Milzbrandbazillen  im  Blute  und  zahlreiche  submeningeale  Blut- 
ergiisse  in  der  Konvexitat  des  Gehirns.  Ob  eine  histologische  Unter- 
suchung vorgenommen  wurde,  ist  nicht  zu  ersehen. 

Wagners  Arbeit  bringt  also  eine  wichtige  Angabe  zur  sicheren 
Individualisierung  der  Meningo-Enzephalitis  im  Gefolge  von  Milzbrand, 
obwohl  diese  Krankheit  ihrem  wahren  Wesen  nach  noch  vollkommen 
dunkel  blieb. 

Kein  helleres  Licht  brachte  die  Mitteilung  Badmgartens.  Ein 
52jahriger  Mann  war  6  Tage  vor  seinem  Tode  ohne  Prodromalsymptome 
unter  Erscheinungen  einer  akuten  aufsteigenden  Paralyse  erkrankt.  Bei 
der  Autopsie  wurde  eine  Milzbrandmyelitis  angetroffen ;  makroskopisch 
war  das  Gehirn  gesund. 

Im  Blute  reichliche  spezifische  Bazillen.  Veranderungen  der  Haut  oder 
anderer  Gewebe  und  Organe  (Darm  usw.),  welche  die  Eingangspforte 
der  Infektion  darstellen  konnten,  waren  nicht  vorhanden.  Der  Autor 
glaubt  jedoch,  die  Haut  sei  der  Infektionsweg  gewesen ;  er  erwahnt, 
daB  infolge  rheumatischer  Schmerzen  die  Haut  des  Individuums  mit 
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Fett  eingerieben  worden  war,  das  von  einem  an  Milzbrand  verendeten 
Pferde  stammte. 

Diese  Publikation  ist  insofern  besonders  interessant,  als  sie  auf 
eine  andere  mogliche  Lokalisierung  der  spezifischen  Infektion  aufmerk- 
sam  macht  und  nachweist,  daB,  wenn  auch  die  Eingangspforte  des 
Parasiten  nicht  genau  zu  erkennen  ist,  eine  Milzbrandseptikamie  mit 
schweren  Lasionen  im  Riickenmark,  und  nicht  im  Gehirn,  auftreten  kann. 

Die  pathologische  Histologic  zog  jedoch  keinen  Vorteil  aus  dieser 
Beobachtung. 

Nur  einigen  Nutzen  zog  sie,  abgesehen  von  der  Arbeit  Mahomeds, 
aus  den  folgenden  Untersuchungen  Curschmanns  vom  Jahre  1886.  Es 
handelte  sich  um  eine  26jahrige  Ewerfiihrersfrau,  die  im  Zustand 
volliger  BewuMosigkeit  ins  Spital  gebracht  wurde.  Seit  3  Tagen  klagte 
sie  iiber  heftige  Kopfschmerzen  und  Schwindelanfalle ;  dann  stellte  sich 
plotzlich  Delirium  ein. 

Beim  Eintritt  ins  Spital  war  die  Kranke  vollstandig  komatos;  die 
Extremitaten  waren  erschlafft,  ohne  Erscheinungen  einer  wahren  Paralyse. 
Die  Milz  war  vergroiBert,  die  Temperatur  39,8°,  der  Puis  79,  regel- 
mafiig,  etwas  klein.  Wahrend  des  Tages  zeigte  die  Patientin  sich  auf- 
geregt;  es  erschienen  krampfartige  Bewegungen  an  den  oberen  Extremi- 
taten und  gegen  Abend  an  der  Brust  und  am  Bauche  das  Trousseau  sche 
Phanomen.    Hierauf  rasch  Kollaps  und  Tod. 

Bei  der  Autopsie  zeigten  sich  die  weichen  Hirnhaute  stark  injiziert 
und  mit  Blutunterlaufungen;  die  Hirnoberflache  beider  Hemispharen  zeigte 
kleine  punktformige  Blutergiisse  von  der  GroBe  eines  Stecknadelkopfes ; 
einige  waren  auch  kleiner,  andere,  wenige,  grofier.  Die  Marksubstanz 
der  Hemispharen  war  blaS,  ohne  makroskopisch  erkennbare  Ver- 
anderungen. 

In  den  anderen  Organen :  blutiger  Schaum  in  der  Luftrohre  und 
in  den  Bronchien ;  punktformige  Hamorrhagien  -der  Pleuren ;  triibe 
Schwellung  des  Myokardiums;  akuter  Tumor  der  Leber  und  der  Milz. 

Die  makroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  wurde  nur  an  in 
Alkohol  fixierten  Stiicken  vorgenommen. 

Im  Quer-  oder  Langsschnitt  der  kleinen  hamorrhagischen  Herde 
bemerkte  man,  dafi  durch  die  Mitte  einer  jeden  ein  kleines  BlutgefaS, 
meistens  eine  kleine  Arterie,  zog.  Das  GefaS  war  vollstandig  von  roten 
Blutkorperchen  erfullt  und  (in  normaler  Menge)  von  weifien  Blutkorperchen  ; 
regelmaBig  war  es  von  einem  mehr  oder  minder  grofien  hamorrhagischen 
Extravasat  umgeben. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Herde  iiberraschte  in  den  Querschnitten 
die  regelmafiige,  deutliche  Begrenzung  des  hamorrhagischen  Herdes,  der 
in  seiner  Gestalt  beinahe  derjenigen  des  von  ihm  umgebenen  Querschnittes 
des  GefaBes  entsprach.  Dieser  Umstand  rechtfertigte  die  Annahme,  daS 
das  Extravasat  in  der  perivaskularen  Lymphscheide  enthalten  war  um  so 
mehr,  weil  an  vielen  dieser  Stellen  auch  die  Konturen  der  Hirnsubstanz 
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deutlich  gegen  den  Herd  hin  abgegrenzt  waren,  so  dafi  zwischen  beiden 
nur  selten  ringformige  Raume  ubrig  blieben. 

Nur  wenige  der  hamorrhagischen  Herde  zeigten  ein  unregelmaBiges 
Eindringen  der  Blutelemente  in  die  umgebende  Hirnsubstanz.  Es  waren 
die  starksten,  meistens  rundlichen  und  wahrscheinlich  die  altesten  Herde. 

Eine  betrachtliche  Anhaufung  von  vveifien  Blutkorperchen  wurde 
weder  im  thrombotischen  Gefafi  noch  im  Gehirn  angetroffen. 

Eine  wichtige  Erscheinung  bestand  darin,  daB  die  Blutextravasate 
von  zahlreichen  Bazillen  durchsetzt  waren,  die  durch  ihre  Gestalt,  GroBe 
und  Anordnung  an  Milzbrandbazillen  erinnerten.  In  einiger  Entfernung 
von  den  Gefafien  fehlten  sie  vollstandig.  Was  die  BlutgefaBe  anbelangt, 
so  zeigten  sie  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten,  denn  bald  enthielten  sie 
nur  wenige  Bazillen  oder  gar  keine  in  ihrem  Lumen  zwischen  den  Blut- 
elementen,   bald  waren  sie  hingegen  fast  vollstandig  von  ihnen  erfiillt. 

Der  Autor  gibt  jedoch  nicht  an,  welch e  Methoden  er  bei  seinen 
histologischen  Untersuchungen  verwendet  hat,  von  denen  er  leider  die 
Hirnhaute  ausschlofi. 

Wie  Wagner,  beschrankt  auch  er  sich  auf  das  Studium  der 
GefaBe  und  unterlafit  dabei,  eine  eingehende  Beschreibung  der  das 
Extravasat  bildenden  Elemente  und  der  Verhaltnisse  der  GefaBwande 
zu  geben,  so  daB  man  in  UngewiBheit  dariiber  bleibt,  ob  man  das  Vor- 
handensein  von  wahren  enzephalitischen  Herden  annehmen  oder  vielmehr 
denken  soli,  da6  es  sich  um  einfache  hamorrhagische  Gehirnerscheinungen 
handelt. 

Die  GefaBthrombose,  von  welcher  der  Autor  endlich  synthetisch 
spricht,  steht  auch  nicht  in  vollkommener  Beziehung  zu  der  kurzen 
analytischen  Beschreibung,  die  er  im  vorhergehenden  gegeben  hat. 

Die  nun  folgenden  Arbeiten  sind  nicht  sehr  zahlreich  und  von 
geringer  Bedeutung. 

Polland  berichtete  iiber  einen  Fall  von  Milzbrandinfektion,  bei 
welchem  er  auBer  den  spezifischen  Veranderungen  des  Magens,  Darm- 
rohrs  und  der  Lungen  eine  hamorrhagische  Infiltration  der  weichen  Hirn- 
haute, namentlich  der  Konvexitat  des  Gehirns,  des  Kleinhirns  und  Riicken- 
markes,  sowie  zahlreiche  kleine  subependymale  Ekchymosen  der  beiden 
Seitenventrikel  konstatierte.  Es  ergab  sich  aber  kein  positiver  Nachweis 
der  spezifischen  Bazillen  im  Hirngewebe,  und  die  histologische  Unter- 
suchung  des  letzteren  unterblieb. 

So  veroffentlichte  auch  Paltauf  den  Fall  einer  26jahrigen  Hand- 
arbeiterin,  die  an  Lungenmilzbrand  gestorben  war,  und  bei  deren  Sektion 
die  Dura  mater  stark  gespannt  angetroffen  wurde;  zwischen  ihr  und  den 
inneren  Hirnhauten  hatte  sich  eine  diinne  Schicht  fliissigen  Blutes  an- 
gesammelt.  Die  Hirnhaute  waren  in  ganzer  Ausdehnung,  besonders 
stark  an  der  Konvexitat  der  Hemispharen  von  ausgetretem  Blute  durch- 
setzt, schwarzrot,  leicht  ablosbar.  Das  Gehirn  blutreich,  weich;  in  den 
Ventrikeln  etwas  blutig  gefarbtes  Serum;  auch  die  Plexus  von  But  durch- 
setzt und  blutreich. 
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Eine  histologische  Untersuchung  des  Gehirns  wurde  nicht  vor- 
genommen.  Es  wird  nur  gesagt,  dafi  die  Milzbrandbazillen  in  grofier 
Menge  im  intermeningealen  Extravasat  angetroffen  wurden. 

'  Weichselbaum  beschrieb  zwei  Falle  von  Milzbrand,  deren  Dia- 
gnose zu  stellen  intra  vitam  nicht  moglich  war  und  in  denen  man 
bei  der  Autopsie  Hamorrhagien  in  den  Hirnhauten,  im  Hirn  und  Medi- 
astinum, einen  serosen  Ergufl  in  die  Pleura-  und  Peritonealhohle,  einen 
Milztumor  und  ein  hamorrhagisch-nekrotisches  Infiltrat  des  Darmrohres 
antraf.  Auch  in  diesem  Falle  wurde  das  Gehirn  nicht  histologisch 
s  t  u  d  i  e  r  t. 

Interessant  ist  aber  der  Fall  March  and  s  von  akuter  hamorrhagischer 
Enzephalitis  bei  einem  Fotus,  der  4  Tage  nach  seiner  Geburt  von  seiner 
Mutter,  die  ebenfalls  an  Milzbrandinfektion,  wahrscheinlich  intestinalen 
Ursprungs,  zugrunde  gegangen  war,  starb.  Beim  Fotus  waren  die 
Blutungen  der  Hirnsubstanz  von  betrachtlichem  Volumen,  bis  zu  dem 
einer  Linse,  und  wahrend  bei  der  Mutter  die  spezifischen  Bazillen  sich 
namentlich  durch  die  Lymphbahnen  verbreitet  hatten,  wurden  sie  beim 
Fotus  in  grower  Menge  in  den  GefaBen  der  verschiedenen  Organe  (Leber, 
Milz,  Nieren,  Nebennieren,  Lungen)  angetroffen.  Dies  bestatigt  den  Befund 
von  Sangalli,  der  im  Gegensatz  zu  Morisani  die  Milzbrandbazillen  im 
Blute  eines  von  milzbrandkranker  Mutter  geborenen  Fotus  gefunden  hatte. 

Im  Falle  Merkels  handelte  es  sich  um  einen  unter  schweren 
Krankheitssymptomen  erkrankten  Tuncher.  Beim  Eintritt  ins  Spital 
konstatierte  man  BewuStlosigkeit;  die  Pupillenreaktion  fehlte,  der  Blick 
war  nach  oben  gerichtet,  die  Bulbi  rotierten  um  ihre  vertikale  Achse. 
Hierauf  zeigten  sich  beschleunigter  Puis  und  ziemlich  hohes  Fieber;  es 
traten  epileptoide  Anfalle  auf,  CHEYNE-STOCKESsche  Atmung,  spontaner 
Abgang  von  Harn  und  hierauf  Exitus. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  zahlreiche  punktformige  Blutergiisse 
in  der  Hirnrinde,  in  den  Ganglien  der  Basis  und  im  Kleinhirn.  Die 
spezischen  Bazillen  wurden  namentlich  in  den  perivasalen  Lymphscheiden 
angetroffen. 

Goldschmidt  bespricht  den  Fall  eines  jungen  Pinselmachers,  der 
an  Milzbrandinfektion  starb,  die  in  der  rechten  Seitengegend  des  Halses 
Jbegonnen  hatte,  mit  Schwache,  starken  SchweiBen  und  Durchfallen,  spater 
auch  wiederholtem  Erbrechen.  Zwei  Tage  darauf  tonische  Kontrakturen 
der  Extremitaten,  Aufwartsrollung  der  Bulbi,  hohes  Fieber,  Exitus.  Bei 
der  Autopsie  war  die  Dura  mater  stark  injiziert;  ein  festes  Gerinnsel 
darstellender  Blutergufi  fand  sich  an  den  inneren  Hauten;  das  Hemi- 
spharenmark  war  von  zahlreichen  kleinen  Blutergussen  durchsetzt.  Die 
Hirnsubstanz  im  iibrigen  sehr  weich,  auch  der  sonst  durch  eine  gewisse 
Derbheit  seiner  Konsistenz  ausgezeichnete  Hirnstamm. 

Die  spezifischen  Bazillen  wurden  im  Innern  der  Blutgefafie  und, 
wie  der  Autor  sagt,  auch  in  der  Hirnsubstanz  selbst  angetroffen.  Wahr- 
scheinlich aber  handelte  es  sich  jedoch  um  die  perivasalen  Lymphraume. 
Weitere  histologische  Untersuchungen  wurden  nicht  angestellt. 
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Lucas  berichtet  iiber  einen  Fall  von  Milzbrand,  der  in  der  Nacken- 
gegend  begonnen  hatte  und  bei  dem  zahlreiche  subarachnoidal  kleine 
Blutergiisse  erfolgten,  die  namentlich  in  der  rechten  Hemisphere  ausgedehnt 
waren.  Kleine  hamorrhagische  Herde  zeigten  sich  auch  im  linken  Linsen- 
kern.  Ini  Extravasat  befanden  sich  zahlreiche  spezifische  Bazillen.  Eine 
histologische  Untersuchung  wurde  nicht  angestellt. 

Auch  in  den  beiden  Fallen  von  Drozda  unterblieb  die  histx>logische 
Untersuchung.  Sie  erweisen  sich  aber  als  interessant  wegen  ihrer  klinischen 
Geschichte  und  hinsichtlich  des  anatomischen  Befundes. 

Der  erste  Fall  betraf  einen  33jahrigen  Mann,  der  seit  4  Tagen 
u nter  allgemeiner  Abgeschlagenheit  und  Magenbeschwerden  erkrankt  war. 
Hierauf  Leibschmerzen  und  Diarrhoe.  In  der  Folge  und  plotzlich  starke 
Krampfe  in  alien  Extremitaten. 

Bei  der  objektiven  Untersuchung  wurde  konstatiert: 

Gesicht  leicht  gedunsen  und  zyanotisch;  leichter  Nystagmus;  Pu- 
pillen  gleichmafiig,  stark  erweitert.  Lebhaftes,  kontinuierlich  anhaltendes 
Spiel  der  Gesichtsinuskulatur,  Schaum  vor  dem  Munde.  Kein  Trismus, 
keine  Nackensteifigkeit.  Samtliche  vier  Extremitaten  in  sehr  intensiver 
fortwahrender  Unruhe  begriffen,  wobei  spastische  Kontraktionen  einzelner 
Muskelgruppen  abwechseln.  Temperatur  38,4,  Puis  126,  R.  32,  ober- 
fliichlich.  Herzaktion  tumultuos.  t)ber  dem  Herzen  Systole  durchwegs 
dumpf;  Diastole  etwas  verstarkt. 

t)ber  den  beiden  Lungen  kopiose  Rhonchi  vernehmbar,  welche  das 
Atmungsgerausch  vollkommen  decken. 

Leber  vergrofiert;  Milzdampfung  kaum  nachweisbar. 

Abdomen  gespannt  und  durchwegs  helltympanitischer  Schall.  Magen 
kontrahiert.  Unter  Zunahme  des  Lungenodems  und  weiterer  Steigerung 
der  verzeichneten  Symptome  erfolgte  noch  am  selben  Tage  um  1/21®  Uhr 
nachts  der  Exitus  letalis. 

Bei  der  Autopsie  am  Riicken  reichliche  Totenflecke.  Gesicht  ge- 
dunsen. Konjunktiven  schmutzig-gelbrot.  Harte  Hirnhaut  zart,  blutarm. 
Hirnhaute  weich,  diinn,  dicht  injiziert  und  stellenweise  von  feinsten 
Blutungen  durchsetzt,  iiberall  von  gelblichem  Serum  durchfeuchtet,  Gehirn 
geschwollen,  blutreich.  In  seiner  Rinde  iiberall  kleine  Blutaustritte.  In 
den  oberen  Luftwegen  schmutzig-rote  Fliissigkeit.  In  den  beiden  Pleura- 
hohlen  ca.  x/2  Liter  gelb-rotliche  Fliissigkeit.  In  den  Lungenspitzen 
verkalkte  Knotchen;  im  iibrigen  Teile  sind  die  Lungen  maBig  blutreich, 
etwas  blutig  imbibiert. 

Herz  schlaff,  erweitert.  Leber  vergroBert.  Milz  nicht  vergroSert, 
blutreich,  weich.  Kleine  Ekchymosen  auf  der  Magenschleimhaut.  Nieren 
vergrofiert,  mit  gespannter  Kapsel.  Der  Autor  ist  geneigt  den  Atmungs- 
apparat  als  den  Weg  fiir  das  Eindringen  der  Keime  in  den  Organismus 
zu  betrachten. 

Die  Spezifitat  der  Hirnaffektion  wurde  nachgewiesen  durch  die 
Anwesenheit  von  Milzbrand  bazillen  in  dem  den  meningealen  Blutungen 
entnommenen  Blute. 
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Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  urn  eine  in  einer  RoBhaar- 
fabrik  beschaftigte  36jahrige  Frau,  die  seit  4  Tagen  erkrankt  war  und 
als  choleraverdaehtig  in  das  Spital  aufgenommen  wurde. 

Die  objektive  Untersuchung  ergab: 

Sensorium  vollkommen  benommen.  Vor  dem  Munde  eine  schaumige 
Fliissigkeit.  Intensive  Zyanose  des  Gesichtes.  Pupillen  gleichmaBig, 
stark  erweitert.  Nystagmusahnliche  Bewegungen  der  Bulbi;  keine  Ptosis; 
kein  Strabismus.  Temperatur  dem  Gefiihle  nach  ansehnlich  erhoht; 
Puis  sehr  klein,  haufig  (144);  rochelndes  Atmen;  Herzaktion  ungemein 
tumultuos. 

Wahrend  der  Untersuchung  rasche  Zunahme  der  Zyanose;  Aus- 
setzung  der  Atmung  und  Kollaps;  wiederholte  Verziehung  der  Mund- 
winkel  und  Krampfe  im  Bereiche  beider  oberen  Extremitaten.  Hierauf 
unter  Fortdauer  dieser  Erscheinungen  Exitus  letalis. 

Bei  der  Sektion  ergab  sich: 

Die  weichen  Schadeldecken  ziemlich  blutreich.  Das  Schadeldach 
diinnwandig.  Die  Dura  diinn  gespannt,  die  zarten  Meningen  an  der 
Konvexitat  uber  den  Schlafelappen  und  iiber  dem  Kleinhirn  diffus 
hamorrhagisch  infiltriert.  Die  Rinde  selbst  vollstandig  frei;  das  Hirn 
leicht  gewellt  und  anamisch.  Die  Ventrikel  enge,  ihr  Ependym  glatt. 
Im  linken  Nucleus  lenticularis  vereinzelte  kleine  Blutaustritte.  Arterien 
an  der  Basis  zart.  Das  Zellgewebe  des  Halses  leicht  odematos,  an  der 
rechten  Seite  etwas  starker.  Die  Schleimhaut  des  Larynx  und  des 
Osophagus  bla$,  zart. 

In  der  Trachea  etwas  schaumig-blutige  Fliissigkeit;  ihre  Schleim- 
haut blafi.  Die  Lungen  zeigen  partielle  Pleuraverwachsungen  und  sind 
kongestioniert.  Herz  kontrahiert,  von  dunkelroter  Farbe.  Am  Hilus  der 
rechten  Lunge  eine  fast  nufigroBe,  hamorrhagisch  erweichte  Lymphdriise. 
Von  da  nach  aufwarts  die  Lymphdriisen  bis  in  die  untere  Zervikalregion 
vergroBert,  sehr  blutreich;  das  Zellgewebe  der  Umgebung  allenthalben 
odematos,  leicht  blutig  infiltriert. 

Die  Leber  stark,  blutreich,  dunkelbraun.  Die  Milz  etwa  auf  das 
Dreifache  vergroBert;  ihre  Kapsel  diinn;  die  Pulpa  briichig,  sehr  blutreich. 
Stauung  in  beiden  Nieren.  Magen  und  Darm  leer.  Auch  in  diesem 
Falle  wurden  im  Blute  der  meningealen  Hamorrhagien  zahlreiche  Milz- 
brandbazillen  wahrgenommen. 

Auch  Hitzig  berichtet  iiber  einen  anatomisch  interessanten  Fall, 
ohne  jedoch  eine  histologische  Beschreibung  davon  zu  geben. 

Ein  Metzger  hatte  sich  beim  Aushauten  einer  an  Milzbrand  ver- 
endeten  Kuh  infiziert;  am  4.  Krankheitstage  trat  der  Exitus  letalis 
ein.  Bei  der  Autopsie:  Meningitis  spinalis  und  cerebralis;  Milzbrand- 
karbunkel  im  Magen  und  Darm.  In  der  Zerebrospinalfliissigkeit  massen- 
haft  Bazillen  direkt  und  durch  Kultur  nachgewiesen.  Im  Subarachnoidal- 
raum  und  urn  die  Gefafie  der  Pia,  nicht  in  denselben,  auf  Schnitten 
kolossale  Anhaufung  von  Milzbrandbazillen.    Dieselben  ferner  ziemlich 
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sparlich  auf  dem  Endokard,  in  Nieren,  Leber,  Milz  und  Haut-  und 
Darmkarbunkeln. 

Analog  dem  vorigen  ist  der  von  Poelchau  beschriebene  Fall;  er 
betraf  einen  37jahrigen  Mann,  der  am  3.  Tage  der  Krankheit  am 
Milzbrand  starb.  Bei  der  Autopsie:  Verschorfungen  im  Magen  und  im 
Jejunum.  Akuter  Milztumor  Pleuritis.  Die  bronchialen  Lymphdrusen 
stark  geschwollen,  von  schwarzer  Farbe.  Hydroperikard.  Geringer  Aszites. 
Stauung  im  grofien  Kreislauf.  Starker  getriibt  und  hamorrhagisch  ver- 
andert  erscheinen  die  weichen  Hirnhaute,  sowohl  an  der  dorsalen,  wie 
an  der  ventralen  Flache  des  Kleinhirns.  Die  Hirnsubstanz  blutreich, 
sonst  ohne  Veranderung. 

Es  wurde  weder  eine  histologische  Untersuchung  des  Gehirns  noch 
der  Meningen  vorgenommen.  In  den  Ausstrichpraparaten  des  Milzblutes 
wurden  die  Milzbrandbazillen  angetroffen.  Auch  Poelchau  glaubt,  daS 
die  Eintrittspforte  der  Infektion  der  Verdauungsapparat  gewesen  ist. 

Viel  wichtiger  ist  der  von  Frankel  veroffentlichte  Fall.  Es 
handelte  sich  um  einen  in  einer  Gerberei  beschaftigten  starken  Arbeiter, 
der  eine  kleine  Pustel  an  der  rechten  Halsseite  bemerkte.  2  Tage 
nachher  erschienen  t)belbefinden  und  Kopfweh.  4  Tage  spater  brachte 
man  ihn  ins  Spital:  Gesicht  und  Ohren  vvaren  stark  zyanotisch;  die 
aryteno-epiglottidischen  Falten  geschwollen;  Stimmbander  gerotet. 

An  der  rechten  Halsseite  befand  sich  eine  Pustel,  die  serose 
Fliissigkeit  absonderte;  sie  zeigte  dunkelrote  Konturen  und  war  mit 
kleinen  Blaschen  bedeckt.  Die  ganze  rechte  Halsseite  war  bis  zum  Ohr 
stark  infiltriert,  nach  hinten  bis  zur  Halfte  des  Nackens  und  nach  unten 
fast  bis  zum  Sternum.    Die  Temperatur  betrug  38,  9°. 

Aus  dem  Inhalt  der  Pustel  wurden  die  Milzbrandbazillen  und 
gleichzeitig  Staphylokokken  und  pyogene  Streptokokken  isoliert.  Trotz 
geeigneter  Behandlung  dehnte  sich  das  Odem  auf  Brust  und  Nacken  aus. 

Der  Tod  erfolgte  am  5.  Tage  der  Krankheit  unter  absoluter 
Bewufitlosigkeit. 

Die  Obduktion  wurde  am  folgenden  Tage  vorgenommen :  Nach 
Eroffnung  des  Schadels  und  Entfernung  der  Dura  mater  wurden 
die  weichen  Meningen  der  Konvexitat  des  Gehirns  odematos  und  diffus 
rot  gefarbt,  wie  von  Blut  infiltriert,  angetroffen. 

Nach  Entfernung  der  weichen  Hirnhaute  zeigte  sich  die  Oberflache 
der  Gyri  und  namentlich  der  zentralen  Windungen  von  punktformigen 
kleinen  Blutungen  von  Hanfkorngrofie  eingenommen,  die  in  der  rechten 
Hirnhemisphare  deutlicher  sichtbar  und  nicht  auf  die  Rinde  beschrankt 
waren,  sondern  zahlreich,  besonders  in  der  weifien  Substanz  angetroffen 
wurden.  In  der  Gegend  des  Oberwurmes  waren  die  Meningen  gleich- 
mafiig  verandert,  wahrend  diese  Veranderungen  in  der  Basis  des  Gehirns 
fehlten.    Arterien  und  Nerven  der  Basis  normal. 

Ventrikelflussigkeit  durch  das  Blut  gefarbt,  aber  nicht  vermehrt. 
Auch  im  4.  Ventrikel  vom  Blut  gefarbte  serose  Fliissigkeit. 
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In  den  basalen  Ganglien  waren  keine  hamorrhagischen  Herde 
zu  sehen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigten  sich  die  weichen 
Hirnhaute  von  Pigmentmassen  durchsetzt.  Das  Pigment  war  teils  in  Form 
von  Korneranhaufungen  vorhanden,  teils  in  kleinen  Elementen,  Mono- 
nuklearen,  enthalten,  die  anscheinend  in  Beziehung  zu  den  Leukozyten  zu 
bringen  waren.  Die  Farbe  des  Pigments  variierte  zwischen  Gelb  und 
Schwarzbraun. 

Die  kornigen  Pigmentmassen  wie  auch  die  kleinen  pigmentierten 
Zellen  fanden  sich  bald  frei  im  Gewebe,  bald  zu  kleinen  Herden  ver- 
einigt,  welche  die  Struktur  des  Gewebes  verdeckten,  oder  auch  haufig 
im  Lumen  der  Pialvenen. 

In  den  Maschen  der  Arachnoidea  war  das  Pigment  sehr  diffus, 
fehlte  aber  nicht.  Neben  diesen  Pigmentmassen,  welche  die  Eisenreaktion 
nicht  ergaben,  befanden  sich  auch  an  einigen  Stellen  der  weichen 
Meningen  einige  frische  kleine  Extravasate.  Die  roten  Blutkorperchen 
erscheinen  wie  ausgelaugt,  so  dafi  ihre  Konturen  schwer  zu  erkennen 
waren. 

Die  Bindegewebsteile  der  Pia  und  der  Arachnoidea  waren  ge- 
schwollen  und  zuweilen  bemerkte  man  zwischen  den  so  veranderten 
Fibrillen  ein  feines  geronnenes  Material.  Namentlich  in  nach  der 
Weigert  schen  Fibrinmethode  hergestellten  Praparaten  bemerkte  man, 
dafi  das  von  Fibrin  vollig  freie  Gewebe  geradezu  von  Milzbrandbazillen 
wimmelte.  Letztere  finden  sich  niemals  im  Lumen  der  Blutgefafie,  sondern 
in  ihrer  Wand,  wo  sie  sich  in  den  Venen  bis  zum  Endothel  vorschoben, 
in  den  Arterien  zum  Teil  in  der  Adventitia  verweilten  und  ihrem  Verlauf 
folgten. 

Auch  in  diesen  Praparaten  war  trotz  der  Behandlung  mit  der 
alkoholischen  HCl-Losung  das  Pigment  nicht  differenziert  geblieben; 
auch  iiberzeugte  man  sich  in  den  so  hergestellten  Praparaten  von  der 
Anwesenheit  einiger  zerstreuten  Herde  von  kleinzelliger  Infiltration. 

In  den  hamorrhagischen  Herden  der  weiBen  Substanz  und  der 
Rinde  gelang  es  meistens  in  ihrer  Mitte  ein  Gefafi  zu  erkennen,  meisten- 
teils  eine  Kapillare,  das  von  einem  bald  deutlich  abgegrenzten,  bald 
unregelmafiige  Konturen  zeigenden  frischen  Extravasat  umgeben  war. 
In  seinem  Innern  traf  man  die  Pigmentmassen  in  veriinderlicher  Menge 
an,  die  in  den  Meningen  so  reichlich  in  Gestalt  von  kleinen  Kornchen- 
anhaufungen  gefunden  worden  waren.  Die  roten  Blutkorperchen  waren 
wohl  erhalten.  Die  Hirnmasse  war  in  der  Ausdehnung  dieser  kleinen 
hamorrhagischen  Herde  vollstandig  zerstort,  aber  am  tJbergang  in  die 
normale  Nachbarschaft  fehlten,  wie  es  schien,  die  entzundlichen  Ver- 
anderungen.  Im  Extravasat  bemerkte  man  zerstreut  und  in  betraeht- 
licher  Menge  die  Milzbrandbazillen,  die  sich  nicht  im  Gefafllumen,  sondern 
urn  die  Gefafle  herum  befanden,  und  in  einigen  quergeschnittenen  Ge- 
fafien  bildeten  sie  gleichsam  einen  blau  hervortretenden  Muff,  besonders 
in  den  nach  der  Weigert  schen  Fibrinmethode  gefarbten  Praparaten. 
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Andere  GefaBe  sind  in  ihrem  Lumen  von  roten  und  weiBen  Blutkorperchen 
erfiillt  und  an  einigen  Stellen  von  kleinen  Infiltrationsherden  umgeben. 

Dessenungeachtet  halt  der  Autor  sich  nicht  fiir  berechtigt  von 
wahren  enzephalitischen  Herden  zu  sprechen.  Nach  Frankel  handelt 
es  sich  um  hamorrhagische  Erscheinungen,  die  in  der  Hirnsubstanz  mit 
der  Nekrose  der  letzteren  einhergehen,  wahrend  in  den  Hirnhauten 
nehen  hamorrhagischen  Herden  hier  und  da  auch  Entzundungsprozesse 
angetroffen  werden. 

Der  Autor  erwahnt  dann  einen  anderen  Fall  von  Hirnveranderungen 
bei  Milzbrand  ohne  Beteiligung  der  Meningen.  Er  betraf  einen  47jahrigen 
Mann,  der  am  7.  Tage  der  Krankheit  starb.  Bei  der  Sektion 
zeigten  sich  zahlreiche  Erweichungsherde  im  rechten  Gyrus  rectus,  in  den 
Schlafenwindungen  usw. 

Es  fehlt  jedoch  die  histologische  Untersuchung,  welche  das  Vor- 
handensein  von  wahren  Erweichungsherden  hatte  bestatigen  oder  vielmehr 
das  Vorhandensein  von  wahren  Entziindungsprozessen  nachweisen  konnen. 

In  einem  dritten  Falle  endlich  (25jahriger  Mann)  fand  er  ein 
leichtes  Odem  der  Meningen  und  konnte  aus  dem  Gehirn,  das  makro- 
skopisch  betrachtet  gesund  war,  die  spezifischen  Bazillen  isolieren.  Auch 
in  diesem  Falle  fehlt  die  histologische  Untersuchung  des  Gehirns,  durch 
welche  das  scheinbar  normale  Aussehen  des  Gehirns  hatte  kontrolliert 
werden  mussen. 

Wenn  man  die  Falle  aber  auch  so  hinnimmt,  wie  sie  geschildert 
wurden,  sind  sie  schon  deshalb  interessant,  weil  sie  die  Wirkungen  der 
mannigfachen  Lokalisationsfahigkeit  des  Milzbrandbazillus  in  den  Hirn- 
massen  beweisen. 

Im  darauffolgenden  Jahre  fand  Ziemke  bei  der  Sektion  einer 
20jahrigen  Frau,  deren  Mann  in  einer  Gerberei  beschaftigt  war  und  die 
an  einem  Anthrax  der  linken  Wange  mit  ausgedehntem  Odem  des  Ge- 
sichtes  und  des  Halses  gestorben  war,  eine  bemerkenswerte  hamorrhagische 
Infiltration  der  weichen  Hirnhaute  mit  kleinzelliger  Infiltration  um  die 
PialgefaBe  herum  und  mit  entziindlichen  Veranderungen  der  GefaBwande 
selbst. 

Im  hamorrhagischen  Infiltrat,  um  die  entziindeten  GefaBe  herum, 
wurden  zahlreiche  Milzbrandbazillen  angetroffen,  wahrend  sie  isoliert 
und  sehr  sparlich  im  Innern  der  Kapillaren  der  Hirnrinde  selbst  bemerkt 
wurden. 

In  Leber,  Milz  und  Nieren  wurden  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung keine  spezifischen  Bazillen  gefunden. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Gehirns  wurde  vermittelst 
Farbungen  mit  Hematoxylin,  Eosin,  Alaun-Karmin,  van  Gieson  und 
Methylenblau  vorgenommen. 

Der  Autor  wandte  jedoch  seine  Aufmerksamkeit  ausschlieBlich  den 
GefaBen  zu. 

Im  ganzen  kann  man  sagen,  daB  die  Bezeichnung  „Hamatom"  der 
weichen  Hirnhaute,  wie  der   Verfasser  schreibt,  nicht  vollkommen  zur 
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Anwesenheit  der  um  die  HirnhautgefaBe  herum  angetroffenen  kleinzelligen 
Infiltration  und  zu  den  entziindlichen  Erscheinungen  der  Gefatiwande 
selbst  pafit;  diese  Erscheinungen  sprechen  so,  wie  sie  geschildert  sind, 
deutlich  fiir  die  entziindliche  Natur  der  Veranderung,  von  der  das 
Hamatom  eine  Begleiterscheinung  darstellen  kann. 

Im  Jahre  1901  erschien  die  Arbeit  Kressils.  Dieser  Autor  be- 
richtet,  dafi  ein  Mann,  Tagelohner  in  einer  Walzmiihle  in  der  Nahe  von 
Wien,  bewuMos  ins  Krankenhaus  gebracht  wurde.  Er  zeigte  hoch- 
gradige  Zyanose;  die  Extremitaten  schlaff,  die  Augen  nach  links  ge- 
wendet,  die  Pupille  weit.  Im  Urin  fand  sich  Eiweifi  und  Zucker.  Starb 
nach  wenigen  Stunden. 

Die  Sektion  ergab:  Harte  Hirnhaut  maBig  gespannt.  Die  inneren 
Meningen  blutig  infiltriert.  Die  Infiltration  ist  nicht  uberall  eine  gleich- 
mafiige ;  wo  sie  nicht  zu  dicht  ist,  erkennt  man  dieselben  aus  einzelnen 
kleinen  Blutungen  zusammengesetzt.  Die  Hirnsubstanz  im  allgemeinen 
etwas  blutarmer;  die  graue  Substanz  der  Ganglien  an  verschiedenen 
Stellen  von  Kapillaren  Blutaustritten  durchsetzt.  In  den  Ventrikeln 
blutig- serose  Fliissigkeit.  Das  Ependym  der  Seitenventrikel  durch 
feinste  punktformige  Hamorrhagien  dicht  gesprenkelt.  Einzelne  jugulare 
Lymphdrusen  der  rechten  Seite  geschwollen,  dunkelrot,  wie  blutig 
infiltriert.  Das  Zellgewebe  im  Jugulum  und  im  vorderen  Mediastinum 
etwas  gelblich,  sulzig,  odematos.  Die  bronchialen  Lymphdrusen  ge- 
schwollen, dunkelrot. 

Im  iibrigen  Organismus:  Anthrax  pulmonum,  sub  forma  pneumoniae 
centralis  lobi  superioris  pulmonis  dextri,   cum  exsudato  pleurico  seroso. 

Das  Gehirn  wurde  histologisch  studiert;  es  wird  aber  nicht  gesagt, 
wie  es  fixiert  wurde  und  mit  welchen  technischen  Methoden  die  Unter- 
suchung  vorgenommen  wurde.  Die  Pia  mater  durch  ausgedehnte  Blut- 
extravasate,  neben  einer  dichten  Anhaufung  ein-  oder  mehrkerniger 
Leukozyten,  abgehoben.  Die  Kapillaren  der  Rinde,  bedeutend  erweitert 
und  mit  Blut  gefullt,  weisen  eine  deutliche,  oft  sehr  starke  zellige 
Infiltration  der  perivaskularen  Lymphscheide  auf,  so  dafi  die  Gefafie  oft 
von  einem  breiten  Zellmantel  umgeben  sind.  Die  Substanz  der  Rinde 
zeigte  eine  odematose  Durchtninkung. 

Innerhalb  des  intermeningeal  gelegenen  Exsudates  sowie  in  den 
perivaskular  gelegenen  Infiltraten  finden  sich  grofie  Mengen  oft  dichte 
Haufen  unci  Rasen  bildender  Milzbrandbazillen.  Spezifische  Bazillen 
wurden  auch  in  den  Lymphdrusen  des  Mediastinums,  den  zervikalen 
sowie  in  den  intra-  und  subpleuralen  LymphgefaBen  der  Lungen  ange- 
troffen.  Es  ergibt  sich  nicht,  daB  Bazillen  im  zirkulierenden  Blut  ge- 
funden  worden  sind.  Der  Autor  glaubt  an  einen  aerogenen  Ursprung 
der  Infektion  und  spricht  daruber  ausfiihrlich. 

Dieser  Fall  ist  mithin  deshalb  wichtig,  weil  er  in  ttbereinstimmung 
mit  den  fruheren  Beobachtungen  von  Paltauf,  Makchand,  Merkel, 
Lucas,    Frankel,    Ziemke    usw.    die    vorherrschende    Tendenz  der 
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Milzbrandbazillen  sich  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  zu  verbreiten 
beweist. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  betrachtet  ist  aber  der  Fall  von  Riesel 
noch  wichtiger.  Er  betrifft  einen  Mann,  der  in  wenigen  Tagen  unter 
schweren  Hirnsymptomen  starb.  Bei  der  Obduktion  fand  man  eine 
typische  hamorrhagische  Meningo-Enzephalitis,  und  die  histologische 
Untersuchung  ergab,  daB  die  subarachnoidal  Raume  von  ganz  enormen 
Blutmassen  ausgefiillt  waren.  In  der  Pia  und  in  der  Umgebung  der 
Gefafie  fand  sich  Fibrin  ausgeschieden  und  eine  starke  Anhaufung  von 
mehrkernigen  Leukozyten,  die  sich  namentlich  in  den  adventitiellen 
Lymphscheiden  der  in  das  Gehirn  eintretenden  kleinen  GefaBe  sehr  aus- 
gesprochen  zeigte. 

An  einzelnen  Stellen  fanden  sich  entziindliche  Veranderungen  an 
den  Wandungen  der  GefaSe  bis  zu  volliger  Ruptur. 

Milzbrandbazillen  lagen  auch  in  dem  intermeningealen  blutigen  und 
kleinzelligen  Infiltrat,  besonders  reichlich  in  den  zirkumvaskularen  Lymph- 
raumen  der  Gehirngefafie,  von  wo  sie  auch  in  die  umgebenden  Blut- 
extravasate  einwuchsen,  wie  im  Lumen  der  Gefafie. 

Wenn  der  Fall  aber  auch  vom  histologischen  Gesichtspunkt  ge- 
ringen  Nutzen  bietet,  so  ist  er  wegen  seiner  Pathogenese  interessant. 
„Weil  die  Infektion  der  Meningen  hier  nicht  auf  dem  Blutwege,  sondern 
mit  groBter  Wahrscheinlichkeit  von  den  Milzbrandherden  in  der  Nasen- 
schleimhaut  aus  zustande  gekommen  ist,  und  zwar  durch  Vermittlung  der 
perineuralen  Lymphscheiden  der  Olfaktorius-Verzweigungen". 

Auch  Schmorl  berichtet  iiber  einen  Fall  von  Milzbrand  bei 
einem  7jahrigen  Knaben,  bei  dem  eine  ausgedehnte  hamorrhagische 
Infiltration  der  Meningen  und  vereinzelte  Blutungen  in  der  Hirnrinde 
und  unter  dem  Ependym  der  Ventrikel  angetroffen  wurden.  Bei  der 
histologischen  Untersuchung  zeigten  sich  massenhafte  Milzbrandbazillen  in 
den  subarachnoidalen  Lymphraumen. 

Die  Eingangspforte  der  Meningitis  war  in  einer  kleinen  Milzbrand- 
pustel  an  der  Nase  zu  suchen.  Schmorl  ist  deshalb  der  Ansicht,  dafi 
die  hamorrhagische  Meningitis  im  allgemeinen  selten  ist,  wenn  die  Eingangs- 
pforte nicht  im  Gesicht  ist. 

Zur  Bestatigung  dieser  Behauptung  konnte  auch  die  vorausgehende 
Publikation  von  Voelkers  angefiihrt  werden. 

Ein  kraftiger  Mann,  Angestellter  in  einer  Gerberei,  stirbt  nach 
4tagiger  Krankheit.    Bei  der  Obduktion  zeigten  sich: 

Milzbrandodem  der  rechten  Gesichtshalfte  und  des  Halses,  der 
Mandeln,  des  Zapfchens,  der  aryteno-epiglottidischen  Falten  und  der 
falschen  Stimmbander.  Die  Meningen  zeigten  eine  hochgradige  seros- 
hamorrhagische  Durchtrankung.  Die  Milz  von  fast  normaler  Grofie. 
Trube  Schwellung  der  Leber  und  der  Nieren.  In  der  Schleimhaut  des 
Magens  und  desDarmes  spezifische  Veranderungen  embolischen  Ursprungs. 

Es  ergibt  sich  nicht,  dafi  eine  histologische  Untersuchung 
der  Meningen  und  des  Gehirns  vorgenommen  wurde. 
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Im  Jahre  1907  verdffentlichte  Burmeister  zwei  Falle,  die  ein 
gevvisses  Interesse  bieten. 

Der  erste  betraf  einen  43jahrigen  Mann,  Arbeiter,  der  vor  2  Tagen 
mit  heftigem  Schnupfen  erkrankte.  Keine  Kopfschmerzen.  Die  Sekretion 
war  so  stark,  dafi  Patient  angeblich  die  ganze  Nacht  wachen  mufite. 
In  der  zweiten  Nacht  trat  eine  starke  Schwellung  am  Halse  und 
und  am  Kieferwinkel  auf.  Als  er  ins  Spital  kam,  dachte  man  an  eine 
Diphtheria  narium  (Verdacht  auf  Anthrax).  Er  starb  am  dritten  Tage  der 
Krankheit. 

Die  Sektion  ergab :  Oberf lache  der  Dura  rauh,  weiche  Haute  dunkel- 
rotlich  injiziert  und  ganz  diffus  mit  Blut  durchtrankt.  Diese  hamor- 
rhagische  Durchtrankung  der  weichen  Haute  ist  namentlich  ausgepragt 
im  Bereich  der  Konvexitat,  vor  allem  in  den  nach  vorn  von  den  Zentral- 
windungen  gelegenen  Partien.  Weniger  ausgepragt  ist  sie  an  der  Basis 
und  im  Bereich  des  Kleinhirns.  Die  Seitenventrikel  sind  leer.  Odem  des 
Kehlkopfeinganges,  des  mediastinalen  Gewebes  und  der  Brustmuskulatur 
Schwellung  und  hamorrhagische  Infiltration  der  Bronchial-  und  Mediastinal- 
drusen.  Weiche  Milzschwellung,  Nekrosen  der  Darmschleimhaut.  Starke 
Schwellung  und  hamorrhagische  Infilf ration  der  Nasenmuscheln.  Nekrosen 
der  rechten  mittleren  Muschel.    Eiteriger  Katarrh  beider  Highmorshohlen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung:  Pia  abgehoben  von  der 
Hirnrinde.  Im  Zwischenraum  und  im  Piagewebe  findet  sich  eine  breite 
Schicht  von  roten  Blutzellen,  unter  denen  nur  hier  und  da  kleine  Gruppen 
von  Leukozyten  anzutreffen  sind.  Die  Pia  selbst  ist  odematos,  ihr  Zell- 
reichtum  nicht  vermehrt.  Die  Gefafie  der  Pia  sind  durchweg  stark  mit 
Blut  gefiillt.  Auch  im  perivaskularen  Lymphraum  der  grofieren  Gefafie 
finden  sich  betrachtliche  Anhaufungen  von  Erythrozyten.  Hie  und  da 
begegnet  man  kleinen  Gefafien  mit  zarten,  hyalinen  Thromben.  In  der  Rinde 
des  Hirns  sind  die  Gefafie  ebenfalls  stark  mit  Blut  gefiillt.  Die  nervosen 
Elemente  sind  nicht  verandert;  auch  hier  finden  sich  an  manchen  Stellen  im 
perivaskularen  Lymphraum  Erythrozytenanhaufungen.  Endlich  finden 
sich  an  manchen  Stellen  der  Rinde  kleinste  unregelmafiig  geformte 
Hamorrhagien.  In  dem  Piaexsudat  finden  sich  in  enormen  Mengen 
Milzbrandbazillen,  die  vollig  unregelmafiig  zwischen  den  roten  Blutzellen 
zerstreut  liegen.  In  der  Hirnrinde  sind  sie  nur  dort  erkennbar,  wo 
Gefafie  von  aufien  her  in  die  Hirnsubstanz  eindringen.  Die  Bazillen 
sind  hier  vorwiegend  im  perivaskularen  Lymphraum  angeordnet.  Inner-, 
halb  der  Hirnsubstanz  selbst  sind  Bazillen  nicht  zu  finden. 

Aus  dieser  Beschreibung  wurde  sich  ergeben,  dafi  es  sich  trotz  des 
Eindringens  der  Milzbrandbazillen  in  die  Meningen  nicht  um  spezifische 
Meningitis  handelt,  sondern  um  Hamorrhagien  der  Hirnhaute,  die  durch 
die  Milzbrandinfektion  selbst  verursacht  wurden. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  34jahrigen  Mann, 
der  mit  einer  typischen  Milzbrandpustel  an  der  linken  Halsseite  iiber 
dem  Muse,  sternocleidomastoideus,  etwas  unterhalb  des  Ohres,  ins  Spital 
eingeliefert  wurde.    Er  starb  am  folgenden  Tage.    Die  Sektion  ergab: 
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Ulcus  der  linken  Halsseite  mit  Odem  der  Umgebung.  Lungen- 
odem.  Schlaffes  Herz.  Triibung  der  Nieren  und  Leber.  Starke  Milz- 
schwellung.  Hamorrhagische  Schwellung  der  Halslymphdriisen.  Hamor- 
rhagische  Infiltrationen  der  weichen  Hirnhaute. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  sich,  daB  sich  im  Pia- 
gewebe  ausgedehnte  Anhaufungen  von  Erythrozyten  finden.  Die  Gefafie 
sind  weit,  stark  mit  Blut  gefiillt.  An  manchen  Stellen  finden  sich  da- 
neben  Anhaufungen  von  Leukozyten  in  den  tieferen  Schichten  der  Pia. 
In  der  Hirnrinde  sind  die  Gefafie  ebenfalls  starker  mit  Blut  gefiillt; 
daneben  finden  sich  an  einigen  Stellen  nahe  der  Oberflache  unregelmaBige 
Anhaufungen  roter  Blutzellen.  Irgendwelche  entziindliche  Veranderungen 
sind  in  der  Hirnrinde  selbst  nicht  erkennbar.  Bei  spezifischer  Farbung 
sieht  man  wiederum  das  Exsudat  der  Pia  dicht  durchsetzt  von  Milzbrand- 
bazillen.  Auch  in  der  Hirnrinde  sind  dieselben  im  perivaskularen  Lymph- 
raum  erkennbar. 

In  der  Hirnsubstanz  selbst  sind  sie  gar  nicht  nachweisbar,  innerhalb 
von  Gefafien  nur  ausnahmsvveise,  in  manchen  der  kleinen  Blutungsherde 
sind  sie  dagegen  in  grofier  Anzahl  vorhanden. 

„Im  Gegensatz  zum  erstberichteten  Fall  handelt  es  sich  hier  nicht 
allein  um  Blutungen  in  die  weiche  Hirnhaut,  sondern  auch  in  geringem 
virade  um  entziindliche  Veranderungen.  Indes  traten  diese  entziindlichen 
Veranderungen  auch  hier  gegenuber  der  Blutung  ganz  in  den  Hinter- 
grund,  so  dafi  es  auch  in  diesem  Falle  gerechtfertigt  scheint,  nicht  von 
einer  Milzbrandmeningitis,  sondern  nur  von  Hirnhautblutungen  bei  Milz- 
brand  zu  reden." 

Ein  solcher  SchluB  steht  offenbar  in  Beziehung  zu  der  Tatsache, 
daB  die  Grenzen  zwischen  den  einfachen  Blutungen  der  Meningen  und 
den  wahren  hamorrhagischen  Meningitiden  so  ungewifi  sind,  dafi  wie 
durch  Zwischonstufen  die  ersteren  in  die  letzteren  iibergehen  konnen. 

Im  speziellen  Falle  ware  aber  behufs  einer  genauen  histologischen 
Diagnose  eine  eingehendere  Analyse  von  Nutzen  gewesen,  um  festzustellen, 
ob  unter  den  Elementen  hamatischen  Ursprungs,  die  der  Autor  ohne 
weiteres  Leukozyten  nennt,  sich  Lymphozyten,  Plasmazellen,  Mastzellen  usw. 
befanden,  deren  Anwesenheit  oder  Abwesenheit  einen  groBen  EinfluB 
auf  die  genaue  diagnostische  Formel  hatte  ausiiben  konnen. 

Im  Jahre  1908  beschrieb  Meyer  einen  Fall  von  hamorrhagischer 
Meningo-Enzephalitis  bei  einem  48jahrigen  Kaufmann  (Reisender),  der 
an  Milzbrand  starb  und  wahrend  seiner  Krankheit  vor  dem  Exitus  letalis 
deutliche  Gehirnsymptome  aufwies. 

Dieser  Fall  ist  besonders  interessant  insofern,  als  als  seltene  Ein- 
trittspforte  fiir  den  Milzbrandbazillus  die  Rachenorgane  (Mandeln)  be- 
trachtet  werden  konnen.  In  der  Tat  ist  der  Autor  geneigt  anzunehmen, 
dafi  der  Milzbrandbazillus  auch  imstande  ist,  eine  spezifische  Angina  zu 
verursachen. 

Im  Jahre  1910  veroffentlichte  Wepfer  in  seiner  Inaugural- 
dissertation  zwei  Falle  von  Meningo-Enzephalitis  im  Gefolge  von  Milzbrand. 
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Der  erste  betraf  einen  38jahrigen  Mann,  einen  Metzger  aus  Freuden- 
berg,  der  an  Milzbrand  starb,  nachdem  er  eine  Woche  vorher  ein  in- 
fiziertes  Tier  geschlachtet  hatte.  Bei  der  Sektion  wurden  konstatiert: 
Pustula  maligna  an  der  linken  Hand.  Akute  hamorrhagische  Lymph- 
adenitis axillaris  sinistra.  Akuter  Milztumor.  Hamorrhagische  Lepto- 
meningitis und  Enzephalitis,  mit  Thrombosen  einzelner  Piavenen.  Odem 
und  Hyperamie  der  Lungen.    Beginnende  Leberzirrhose. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  Gerber,  der  angeb- 
lich  am  28.  Oktober  1908  einen  Kratzeffekt  an  der  linken  Nasenseite 
bemerkte.  Am  30.  Oktober  traten  schwere  Krankheitssymptome  ein  mit 
Krampfen  und  BewuMosigkeit.  In  der  Nacht  vom  31.bereits  Exitus  letalis. 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Anthrax  (cutaneus?).  Septischer 
Milztumor.  Hamorrhagien  in  Lungen  und  Pleuren.  Hamorrhagische 
Meningo-Enzephalitis.    Venose  Hyperamie  der  Nieren  und  Leber. 

Die  histologische  Untersuchung  wurde  in  beiden  Fallen  an  dem 
in  Formol  fixierten  Gehirn  vorgenommen,  so  dafi  man  auf  das 
Studium  der  Nervenzellen  verzichten  mufite. 

Die  einzelnen  Stucke  wurden  in  Celloidin  eingeschlossen  und  nach 
Gram,  Giemsa,  Weigert,  mit  Hamatoxilin  und  Eosin,  Methylen- 
blau  usw.  gefarbt. 

In  beiden  Fallen  wurden  ausgedehnte  Blutungen  der  Meningen 
und  entziindliche  Veranderungen  derselben  angetroffen,  die  im  ersten 
Falle  ausgesprochener  waren  als  im  zweiten:  Das  kleinzellige  Infiltrat 
bevorzugt  in  seinem  Sitz  die  Grenze  von  der  Pia  mater  zur  Gehirn- 
oberflaohe.  Auch  die  Gehirnfurchen  sind  mit  dem  entsprechenden  Blut- 
extravasat,  das  innerhalb  der  Maschen  der  weichen  Haute  liegt,  aus- 
gefiillt.  Die  Hamorrhagien  sowohl  wie  die  kleinzellige  Infiltration  be- 
gleiten  ofters  die  kleinen  GefaBe  bis  in  die  Gehirnsubstanz  selbst;  sonst 
ist  die  Grenze  zwischen  Gehirn  und  Meningen  wohl  auseinander  zu  halten. 

Die  Milzbrandbazillen  sind  auf  die  weichen  Hirnhaute,  das  hamor- 
rhagische Exsudat,  die  perivaskularen  Lymphraume  und  die  kleinen 
GefaBe  der  grauen  und  weiBen  Substanz  begleitenden  kleinen  Hamor- 
rhagien mit  ihren  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  kleinzelligen  Infil- 
traten  beschrankt.  In  der  grauen  Substanz  zeigen  sich  kleine  Hamor- 
rhagien in  Begleitung  einzelner  kleiner  Gefafie,  die  auch  meist  von 
einem  kleinzelligen  Infiltrat  umgeben  sind,  das  aus  Leukozyten  besteht. 

* 

*  * 

Aus  diesen  in  so  sumrnarischer  Ktirze  mitgeteilten  Daten 
ergibt  sich  also  die  Bestatigung  dafiir,  dafi  eine  hamorrhagische 
akute  Entziindung  des  Gehirns  auch  im  Verlaufe  der  Milzbrand- 
infektion  beim  Menschen  moglich  ist.  Die  hamorrhagische  Enzepha- 
litis ist  tatsachlich  nicht  nur  bei  dieser  Zoonose,  sondern  auch  bei 
einer  betrachtlichen  Anzahl  anderer  Affektionen  angetroffen  worclen. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    2.  Heft.  12 
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Als  ihre  Ursache  sind  jedoch  zwei  wichtige  atiologische  Momente 
betrachtet  worden:  die  Infektionen  und  die  Intoxikationen. 

Unter  den  Infektionen  verdient  an  erster  Stelle  die  Influenza 
genannt  zu  werden,  wie  es  schon  Leichtenstern  nachgewiesen  hat 
und  von  einer  langen  Reihe  von  Autoren  (Tubinger,  Konigsdorf, 
Baginsky,  Hoppe,  Pfuhl,  Nauwerk,  Freyhan,  Cantani,  Fein- 
berg,  Friedmann,  Wiener,  Stallmann,  Nonne,  Stadelmann, 
Prickett  und  Batten,  Windelschmidt.  Gerber,  Binswanger, 
Murat,  Berger,  Roccavilla  usw.)  bestatigt  wurde. 

Im  allgemeinen  scheint  es  jedoch,  dafi  dieses  atiologische 
Moment  wohl  allzuoft  herangezogen  worden  ist  und  daB  man  der 
Influenza  schwere  anatomische  Lasionen  des  Gehirns  oder  klinische 
Storungen  zugeschrieben  hat,  die  anatomisch  nicht  genugende  Be- 
statigung  fanden;  so  z.  B.  wurde  in  den  Fallen  von  Windelschmidt, 
Gerber,  Murat  nicht  einmal  eine  Obduktion  vorgenommen. 

Man  streitet  noch  daruber,  ob  der  Bazillus  der  Grippe  ins 
Gehirn  gelangt  und  hier  die  charakteristischen  Lasionen  verursacht 
(Pfuhl,  Nauwerk,  Cantani,  Roccavilla  usw.),  oder  ob  es  sich 
urn  die  Wirkung  seiner  Toxine  (Preobejensky,  Chartier)  oder 
endlich  um  sekundare  Infektionen  handelt  (Strumpell,  Konigs- 
dorf, Goldscheider,  Pfuhl,  Buckler  usw.). 

Aufier  bei  Influenza  wurde  die  hamorrhagische  akute  Enze- 
phalitis  angetroffen  bei  Endocarditis  diphtherica  (Leichtenstern, 
Koppen,  Stallmann,  Pfannkuch,  Schmidt  usw.),  bei  der  endemischen 
Meningitis  cerebrospinalis  (Klebs,  Leichtenstern,  Friedmann, 
Pietra,  Maschke  usw.),  auch  ohne  Meningitis,  in  Form  einer 
primaren  akuten  Enzephalitis,  die  Leichtenstern  in  einem  Falle 
als  atypische  Form  der  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis 
verursacht  durch  den  intrazellularen  Diplococcus  gono- 
cocciformis  (Marchiafava  und  Celli)  betrachtete*).  Auch  wurde 


*)  In  dieser  Hinsicht  halte  ich  es  fur  meine  Pflicht  zu  erwahnen,  daB 
schon  im  Jahre  1884,  also  vor  Weichselbaum,  Marchiafava  und  Celli  in 
zwei  Fallen  von  epidemischer  Meningitis  cerebrospinalis  im  Exsudat  der  Meningen 
isolierte  oder  in  Form  von  Diplokokken  vorhandene  Mikrokokken  von  etwas 
ovaler  Gestalt  beobacktet  batten,  die  frei  in  der  interzellularen  Flussigkeit  oder 
im  Innern  des  Protoplasmas  der  weiBen  Zellen,  selten  in  dem  der  Endothel- 
zellen  vorhanden  waren;  „einige  Zellen  zeigten  sogar  6—7  Diplokokken".  „In 
einigen  Praparaten,  in  welchen  sie  sehr  reichlich  vorhanden  und  im  Innern  der 
Zellen  enthalten  waren,  zeigte  sich  das  Bild  der  Praparate  des  gonor- 
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sie  konstatiert  bei  Pneumonie  (Frankel,  Sander,  Maretti,  Rocca- 
villa  usw.;  beim  Exitus  bei  ihrer  Verhartung  (Marchiafava); 
bei  Bronchopneumonie  (Schmidt);  bei  Keuchhusten  (Neurath, 
Henoch,  Fritsche,  Furbinger,  Luisada,  Jacke,  Troitzky, 
Hartmann,  Domarus  usw.);  bei  Diphtherie  (Mendel,  Hoppen- 
heim,  Muratost,  Schmidt  usw.);  bei  Typhus  (Vanzetti);  bei 
puerperaler  Infektion  (Mendel,  Eichhorst,  Schmidt  usw.);  bei 
Masern  (Guarnieri,  Soltmann,  Rilliet,  Fulci  usw.);  bei  Scharlach 
(Frankel,  Rhein  usw.);  bei  Erysipelas  (Hasse  unci  Kolliker. 
Hoppenheim  usw.);  bei  Septikamie  (Linsmayer);  bei  eiteriger  Otitis 
(Hoppenheim,  Jansen  usw.);  in  einem  Falle  von  eiteriger  Angio- 
cholitis  (Sanger);  in  einem  Falle  von  Vulvo- Vaginitis  (Konigsberg); 
bei  Dysenterie  (Ransokoff). 

Die  von  Ransokoff,  namentlich  im  ersten  Falle,  beschriebenen 
Enzephalitisherde  erregen  jedoch  den  Verdacht,  daB  es  sich  um 
zahlreiche  ganz  kleine  Abszesse  handelte.  (Der  HirnabszeB  bei 
Dysenterie  war  ubrigens  von  Gowers  beschrieben  worden.)  In 
Ransokoffs  Arbeit  fehlt  auch  die  bakterioskopische  Untersuchung 
des  Gehirns,  um  das  angenommene  atiologische  Moment  zu  beweisen. 

Auch  bei  der  Malariainfektion  beschrieben  Dana  und  Schopps 
einen  Fall  von  hamorrhagischer  Enzephalitis;  jedoch  konnte  hier  als 
atiologischer  Faktor  auch  der  chronische  Alkoholismus  in  Betracht 
kommen. 

In  diesem  Falle  hatten  namlich  den  Malariaparasiten  entzund- 
liche  Eigenschaften  zugeschrieben  werden  mussen,  wahrend  doch 
Marchiafava  und  Bignami  nachgewiesen  haben,  dafi  sie  dieselben 
gar  nicht  besitzen. 

Auch  bei  einigen  chronischen  Infektionen  kann  die  hamor- 
rhagische  Enzephalitis  auf  akute  Weise  auftreten.  So  bei  Tuber- 
kulose  (Nonne,  Gangitano,  Gavazzeni,  Bombicci,  Vanzetti, 
Raymond  und  Gestan,  Roccavilla,  Gougerot  usw.);  bei  Syphilis 
(Eichhorst,  Rosenfeld,  Zingerle,  Kornikoff  usw.);  bei  einigen 


rhoischenEiters.  In  letzteren  sind  die  Mikrokokken  jedoch  viel  reichlicher 
im  Innern  der  Zellen  und  vielleicht  auch  starker."  —  Eine  so  genaue  Be- 
schreibung  beweist  augenfallig,  daB  die  Autoren  den  wahren  Meningokokkus  vor 
Augen  hatten.  Ihnen  gebuhrt  also  ohne  Zweifel  die  Prioritat  und  die  Ehre 
der  Entdeckung,  Weichselbaum  dagegen  das  Verdienst  den  Parasiten  gezuchtet 
zu  haben. 

12* 
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Hautkrankheiten  [Psoriasis  (Schmidt),  Erythema  polymorphum 
Schmidt,  Coester  usw.)]. 

In  einigen  Fallen  zeigt  sich  die  hamorrhagische  akute  Enze- 
phalitis  primar,  ohne  andere  Krankheitslokalisation  (Leichtenstern, 
Strumpell,  Salomonsohn,  Oppenheim,  Nonne,  Kaiser,  Mollard 
und  Cade  usw.).  In  diesen  Fallen  sind  jedoch  Oppenheim  und 
Cassirer  mit  Recht  der  Ansicht,  es  sei  nicht  unwahrscheinlich,  daB 
noch  unbekannte  und  vielleicht  auch  spezifische  Parasiten  hierbei  eine 
Rolle  spielen  konnen. 

Unter  den  verschiedenen  Intoxikationen  ist  die  Alkoholvergiftung 
noch  haufiger  als  die  atiologische  Ursache  hamorrhagischer  akuter 
Gehirnentzundungen  betrachtet  worden,  namentlich  der  sogenannten 
Polioencephalitis  haemorrhagica  superior  Wernickes  (Thompson, 
Kojewnikoff,  Reunert,  Eisenlohr,  Jakobaus,  Schule,  Boe- 
decker,  Hoffmann,  Murawieff,  Zingerle,  Wijnhoff,  Bon- 
hoeffer,  Spielmeyer,  Schmidt,  Schroder,  Krumbhaar,  Costan- 

TINI  USW.). 

Es  unterliegt  aber  noch  der  Erorterung,  ob  in  alien  Fallen 
dieser  Krankheit  es  sich  wirklich  um  Entzundungsprozesse  und  nicht 
um  einfache  hamorrhagische  Erscheinungen  handelt. 

Auch  Vergiftung  durch  Schwefelsaure  hat  man  fur  die  Ursache 
der  hamonhagischen  Enzephalitis  gehalten,  wie  Wernicke  und 
Thompson  bei  ihren  Beobachtungen  konstatiert  zu  haben  glauben; 
ferner  Vergiftung  durch  Kohlensaure  (Huguenin,  Klebs,  Simon  usw.), 
durch  verdorbenes  Fleisch  (Straussler,  Muller,  Oppenheim  und 
Cassirer,  Chartier  usw.)  und  durch  Arsenik  bei  Injektionen  von 
Salvarsan  (Fischer,  Kannengiesser,  Almkwist).  Es  ware  jedoch 
wichtig  in  alien  diesen  Fallen  genau  feststellen  zu  konnen,  daB  es 
sich  um  Entziindungserscheinungen  ohne  Einmischung  anderer  phlogo- 
gener  Elemente  handelt  und  nicht  vielmehr  nur  um  hamorrhagische 
Erscheinungen  infolge  der  durch  den  toxischen  Stoff  verursachten 
Veranderung  des  Blutes  zusammensetzen. 

Auch  sekundar  nach  Magen-Darmstorungen  wurde  die  hamor- 
rhagische akute  Enzephalitis  beschrieben  von  Brio,  Fische,  Marina, 
Weyl,  Strassler  usw.' 

Es  ist  aber  noch  genau  festzustellen,  daB  es  sich  auch  hier 
nicht  um  einfache  Hamorrhagien  handelt,  die  durch  die  aus  dem 
Darm  stammenden  Toxine  infolge  einer  Anderung  der  Blutzusammen- 
setzung  verursacht  werden  konnten.    DaB  diese  Toxalbumine  tat- 
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sachlich  eine  hamolytische  Wirkung  auf  das  Blut  ausuben  konnen, 
ist  namentlich  (lurch  die  experimentellen  Untersuchungen  Vannis 
und  durch  die  Arbeit  Ajellos  nachgewiesen  worden. 

Kombinationen  der  hamorrhagischen  akuten  Enzephalitis  mit 
Geschwiilsten  in  einem  beliebigen  Korperteil  wurden  erwahnt  von 
Oppenheim  (Sarkom  der  Thymus),  Koppens  (Geschwulst  der  Hypo- 
physis), Murawieff  (Hirngeschwulst),  Schmidt  (nicht  ulzerierter 
Magenkrebs,  mit  Metastasen  in  den  Lymphdrusen,  in  Pankreas,  Pleura 
und  Lungen),  Zingerle  (groBe,  seit  10  Jahren  datierende  Eierstock- 
zyste),  Ackermann  (Geschwulst  des  Gehirns  und  der  Medulla 
oblongata),  Caussade  (beiderseitiges  Nierensarkom).  Aber  im  Hin- 
blick  einerseits  auf  die  auBerordentliche  Haufigkeit  der  in  den  ver- 
schiedensten  Geweben  und  Organen  des  Organismus  auftretenden 
Geschwiilste,  andererseits  auf  die  bekannte  Seltenheit  der  meningo- 
enzephalitischen  Komplikationen  entsteht  der  Verdacht,  daB  es  sich 
bei  den  wenigen  beschriebenen  Fallen  eher  um  zufalliges  Zusammen- 
treten  als  um  wahre  pathogenetische  Beziehungen  zwischen  den 
beiden  Affektionen  handelte,  die,  wenn  es  sich  so  verhielte,  haufiger 
miteinander  verbunden  auftreten  muBten.  Vielleicht  konnten  die 
im  Organismus  durch  die  Anwesenheit  des  Neoplasma  verursachten 
Veranderungen  (Muller,  v.  Noorden,  Klemperer,  Lewin,  Senator, 
Brakenstein,  Blumenthal  usw.)  eventuell  als  fur  das  Auftreten 
der  Enzephalitis  pradisponierende  Ursachen  einwirken. 

Auch  Traumen  wurde  der  Wert  eines  atiologischen  Faktors 
(bewirkende  Ursache)  der  hamorrhagischen  akuten  Enzephalitis  bei- 
gelegt  von  Bruns,  Koppen,  Flatau,  Bethe,  Guiliarowsky,  Bol- 
linger, Gayet  usw.  —  Dies  steht,  zum  Teil,  im  Einklang  mit  der 
Tatsache,  daB  zwischen  den  Erweichungen  und  den  wahren  Enze- 
phalitiden  keine  deutlichen  Grenzen  existieren,  so  daB  bei  einer  nicht 
sehr  genauen  Untersuchung  die  ersten  mit  den  letzteren  verwechselt 
werden  konnen. 

Auch  im  Gefolge  von  Sonnenstich  ist  die  Enzephalitis  be- 
schrieben  worden  von  Nonne,  Friedmann,  Churchs;  wie  auch 
infolge  starker  Erkaltung  von  Taylor.  Doch  haben  diese  Faktoren 
wohl  eher  den  Wert  von  pradisponierenden  als  von  bewirkenden 
Ursachen.  In  diesem  Sinne  sind  die  praexistierenden  Gehirnkrank- 
heiten  zu  betrachten,  wie  sich  aus  den  Beobachtungen  von  Brio, 
Deiters,  Stallmann  usw.  ergibt. 
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Und  was  die  Meningo-Enzephalitis  im  Gefolge  von  Milzbrand 
anbelangt,  ergibt  sich,  wie  diirftig  und  unsicher  noch  die  Kenntnisse 
sind,  die  wir  vom  histo-pathologischen  Gesichtspunkte  hinsichtlich 
dieser  so  schweren  Komplikation  der  Milzbrandinfektion  besitzen.  So 
viel  kann  man  mit  Sicherheit  behaupten,  daB  sie  bei  Mannern  haufiger 
als  bei  Frauen  und  da6  bei  jungen  Lenten  und  bei  Individuen 
mittleren  Alters  ofter  als  bei  Greisen  angetroffen  wurde.  Nur 
Wagner  spricht  von  einer  Biirstenmacherin,  die  60  Jahre  alt  war 
und  rasch  infolge  einer  spezifischen  Infektion  starb.  Dies  ist  offenbar 
in  Beziehung  zu  bringen  zu  den  Lebensgewohnkeiten  und  Be- 
schaftigungen  iiberhaupt,  welche  die  Manner  mehr  als  die  Frauen 
und  die  jungen  Leute  mehr  als  die  alten  fur  die  Infektion  pradis- 
ponieren. 

Tatsachlich  wurden  Falle  von  Meningo-Enzephalitis  im  Gefolge 
von  Milzbrand  namentlich  bei  Metzgern,  Lumpenhandlern,  Sattlern 
und  Gerbern  beschrieben;  kurz  bei  Personen,  die  infolge  ihres  Hand- 
werkes  leichter  der  Moglichkeit  einer  spezifischen  Infektion  aus- 
gesetzt  sind.  In  dieser  Hinsicht  kann  auch  vom  epidemiologischen 
Gesichtspunkte  ein  besonderes  Interesse  der  von  Curschmann  be- 
schriebene  Fall  einer  jungen  Frau  bieten,  deren  Mann  in  einer  Hand- 
lung  von  getrockneten  amerikanischen  Fellen  beschaftigt  war.  Der 
Mann  hatte  ein  persistentes  Geschwiir  am  Mittelfinger  der  rechten 
Hand  gehabt,  das  mit  Fieber  verlaufen  war  und  dann  durch  Sublimat- 
gebrauch  geheilt  zu  sein  schien.  Wahrend  dieser  Zeit  war  eine 
Hauskatze,  die  oft  im  Bette  des  Ehepaares  schlief,  unter  Krampfen 
verendet. 

Wenn  man  nur  in  diesem  speziellen  Falle,  wie  es  die  Ansicht 
des  Autors  zu  sein  scheint,  einen  atiologischen  Zusammenhang 
zwischen  diesen  Erscheinungen  annehmen  will  (obwohl  dieser  Kausal- 
nexus  durch  keinen  direkten  Beweis  nachgewiesen  werden  kann), 
so  muBte  man,  streng  genommen,  die  SchluBfolgerung  Ziehen,  daB 
die  Milzbrandinfektion  ahnlich  wie  andere  Infektionen  (Cholera  usw.) 
verlaufen  kann,  ohne  schwere  klinische  Symptome  bei  einem  be- 
stimmten  Individuum,  von  dem  eine  totliche  Ansteckung  fur  andere 
zu  befurchten  ware,  zu  verursachen. 

Ferner  ergibt  sich  aus  den  wenigen  iiber  dieses  Thema  ver- 
offentlichten  Arbeiten  (es  liegen  ca.  30  Falle  vor),  daB  die  meningo- 
enzephalitische  Komplikation  im  Verlauf  der  Milzbrandaffektion  ein- 
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treten  kann,  mag  nun  diese  ihren  urspriinglichen  Sitz  im  Ver- 
dauungsapparat  haben  (Wagner,  Polland,  Marchand,  Hitzig, 
Poelchau),  in  den  Mandeln  (Meyer)  oder  im  Atmungssystem  (Pol- 
land,  Paltauf,  Drozda,  Kreissl),  in  der  Nase  (Riesel,  Schmorl, 
Burmeister),  oder  in  der  Haut  der  Hand  (Wepfer)  oder  des 
'  Gesichtes  (Ziemke,  Volker,  Schmorl),  des  Halses  (Wagner,  Gold- 
schmidt,  Frankel,  Burmeister),  des  Nackens  (Lucas)  usw.  — 
Je  naher  den  Gehirnmassen  der  Sitz  der  urspriinglichen  Lasion  istr 
desto  haufiger  scheint  die  meningo-enzephalitische  Komplikation  zu  sein. 

Und  welches  auch  der  urspriingliche  Sitz  sein  mag,  die  Ver- 
breitung  der  Infektion  kann  im  Gehirn  auf  dem  Wege  der  Blut- 
gefaBe  erfolgen  (Wagner,  Curschmann,  Marchand,  Drozda, 
Meyer  usw.);  insbesondere  aber  erfolgt  sie,  wie  es  scheint,  auf  dem 
Wege  der  LymphgefaBe  (Paltauf,  Marchand,  Merkel,  Lucas, 
Frankel,  Kreissl,  Riesel,  Schmorl,  Burmeister  usw.). 

In  anatomischer  Hinsicht  haben  dann  die  punktformigen  Blutungen 
in  den  verschiedenen  Teilen  des  Hirns  und  im  Kleinhirn  (Wepfer) 
und  die  Blutextravasate  in  den  Meningen  namentlich  die  Aufmerk- 
samkeit  der  Forscher  auf  sich  gezogen,  und  auf  sie,  als  auf  die 
augenfalligste  und  den  groBten  Eindruck  machende  Erscheinung, 
haben  ihre  Beschreibungen  sich  fast  ausschlieBlich  bezogen.  Im 
wesentlichen  unterscheiden  sich  die  letzterenjedoch  wenig  voneinander. 
Im  groBen  und  ganzen  konnen  sie  aber  nicht  als  vollstandig  be- 
zeichnet  werden,  da  bis  jetzt  nur  der  mesodermale  Teil  des  Gehirns 
in  Betracht  gezogen  und  der  ektodermale  vollstandig  vernachlassigt 
wurde. 

Es  fehlen  namlich  vollige  Aufschlusse  uber  die  Veranderungen 
der  Nervenelemente  und  auch  der  Gliaelemente,  die,  wie  sich  nament- 
lich aus  Alzheimers  Arbeiten  ergibt,  in  verschiedener  Weise  auf 
die  verschiedenen  Infektionen  und  Intoxikationen  im  allgemeinen 
reagiert.  Auch  was  die  Gefafie  betrifft,  sind  fruhere  Beschreibungen 
unvollstandig,  weil  bis  jetzt  noch  nicht  gesagt  wurde,  auf  welche 
Weise  die  GefaBreaktion  erfolgt  und  welches  in  Wirklichkeit  die 
sich  hauptsachlich  daran  beteiligenden  Elemente  sind.  Infolge- 
dessen  bleibt  es  in  einigen  Fallen  noch  ganz  ungewiB,  ob  es  sich 
in  Wahrheit  urn  Entzundungserscheinungen  oder  urn  einfache  Hamor- 
rhagien  handelt,  die  auch  unabhangig  von  den  ersteren  auftreten 
konnten  infolge  toxisch-degenerativer  Veranderungen  der  GefaBwande, 
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die  durch  die  Iufektion  selbst  und  durch  die  speziellen  Anderungen 
der  Blutzusanimensetzung  verursacht  worden  sind. 

*  * 

Aus  diesen  Griinden  hielt  ich  es  nicht  fiir  iiberflussig  einen 
Fall,  den  ich  selbst  am  Sektionstische  im  Institut  fiir  pathologische 
Anatomie  der  Kgl.  Universitat  Rom  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte, 
anatomisch-histologisch  zu  studieren. 

Giovanna,  M.,  12  Jahre  alt. 

Nichts  Bemerkenswertes  bei  der  friiheren  Anamnese.  Sie  war  am 
23.  November  1910  im  Spital  aufgenommen  worden,  da  sie,  wie  sie 
sagte,  seit  5  Tagen  krank  war;  sie  hatte  ein  Chalazion  (?)  am  rechten 
Augenlid.  Hierauf  zeigte  sich  eine  blasse  glanzende  Schwellung  des 
Gesichts  bis  zum  Halse  und  Ohr  derselben  Seite.  Das  Fieber  schwankte 
zwischen  37,8  und  38,8°. 

Da  im  Spital  der  Verdacht  auf  Milzbrand  auftauchte,  wurde  eine 
Injektion  von  Milzbrandserum  gemacht. 

Trotzdem  nahtn  das  Gesichtsodem  zu,  obwohl  das  Allgemeinbefinden 
gut  blieb  und  das  Sensorium  ziemlich  intakt  war.  Am  25.  November 
zeigte  sich  plotzlich  ein  schwerer  septischer  Zustand,  sehr  heftiger  Kopf- 
schmerz,  Stumpfheit  des  Sensoriums  und  Brechbewegungen,  wahrend  das 
Gesichtsodem  sich  immer  weiter  ausdehnte.  Patientin  starb  2  Tage 
spater  in  komatosem  Zustand. 

Die  Obduktion  wurde  von  mir  selbst  vorgenommen  im  Sektions- 
saal  der  Poliklinik  Umberto  I  zu  Rom. 

RegelmaJSige  Entwicklung  des  Skelettes.  Ernahrungszustand  gut. 
Totenstarre  fehlt.  Ausgedehnte  hypostatische  Flecke  auf  dem  Rucken 
und  an  den  abschiissigen  Teilen. 

Auf  der  rechten  Gesichtshalfte  zeigt  sich  eine  betrachtliche  odematose 
Anschwellung  der  Haut,  die  deshalb  gespannt,  glanzend  und  leicht  gerotet 
erscheint.  Sie  zeigt  sich  nicht  in  Blaschen  abgehoben.  Diese  Schwellung, 
von  verhaltnismafiig  betrachtlicher  Konsistenz,  zeigt  unbestimmte  Grenzen; 
nach  vorne  schiebt  sie  sich  bis  zum  Sulcus  naso-labialis  und  bis  zum 
inneren  Winkel  der  Augenhohle  vor  und  umfafit  das  betrachtlich  ver- 
groBerte  und  entstellte  rechte  Augenlid;  nach  oben  erstreckt  sie  sich  bis 
zum  Haupthaar,  erreicht  hinten  die  Apophysis  mastoidea  und  setzt  sich 
nach  unten  am  Halse  bis  fast  zum  Manubrium  sterni  fort.  Beim  Ein- 
schnitt  zeigt  sich  das  unterstehende  Bindegewebe  von  einer  reichlichen 
Menge  seros-gelati noser  Fliissigkeit*)  infiltriert  und  mit  sehr  zahlreichen 
kleinen  Blutextravasaten  durchsetzt,  die  sich  meistens  in  Gestalt  von 


*)  Von  dieser  Fliissigkeit  wurden  Kulturen  auf  Bouillon,  auf  schragem 
Agar,  auf  Gelatine  durch  Einstich  usw.  angelegt.  In  alien  diesen  Nahrboden 
erfolgte  die  Entwicklung  des  Milzbrandbazillus. 
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feinen  kleinen  Streifen  oder  von  rundlichen,  unregelmaBig  angeordneten 
kleinen  Herden  dem  Auge  darbieten. 

Die  Pupillen  sind  erweitert  und  von  gleicher  Weite.  Die  Kon- 
junktiven  stark  hyperamisch.  Nichts  besonderes  an  der  iibrigen  AuBen- 
flache  des  Korpers. 

Bei  Eroffnung  des  Schadels  zeigt  sich  die  Dura  mater  auBer- 
ordentlich  gespannt.  In  den  Sinus  reichliches  aufgelostes  Blut  von 
dunkelroter  Farbung.  Die  weichen  Meningen  namentlich  der  Kon- 
vexitat  sind  leicht  verdickt  und  von  einer  betrachtlichen  Menge  seros- 
hamorrhagischer  Fliissigkeit  durchtrankt,  die  sie  diffus  und  in  Flecken 
farbt*).  Die  letzteren  sind  besonders  zahlreich  in  den  Seitenteilen  des 
Hirns  langs  der  Fissura  sylvii.  Nach  Entfernung  der  weichen  Hirnhaute 
zeigt  sich  die  Hirnrinde  hyperamisch  und  ohne  besondere  Veranderungen. 
Die  Arterien  und  Nerven  der  Basis  zeigen  keine  erkennbaren  Abweichungen . 
Beim  Einschnitt  zeigt  sich  die  graue  Hirnsubstanz,  namentlich  entsprechend 
den  Stammganglien,  mit  kleinen  punktformigen  Blutungen  durchsetzt, 
vom  Umfang  eines  Stecknadelkopfes  und  eines  kleinen  iJirsekornes. 
GroBtenteils  haben  sie  rundliche  Formen  und  sind  deutlich  begrenzt, 
sie  sind  isoliert;  nur  selten  flieBen  sie  zusammen;  wenige  sind  linien- 
formig,  sehr  diinn  oder  bis  zu  einem  Millimeter  weit.  Die  weiBe  Sub- 
stanz  ist  hyperamisch  und  zeigt  sehr  seltene  punktformige  Blutungen. 
Kleinhirn,  Briicke,  Medulla  oblongata  und  Ruckenmark  zeigen  keine 
hamorrhagischen  Herde.  Diese  fehlen  auch  in  den  Wanden  der  Hirn- 
ventrikel.  Die  Ventrikelfliissigkeit  ist  seros-hamorrhagisch;  sie  ist  aber 
nicht  vermehrt. 

In  den  Pleurahohlen  ist  sparliche  serose  Fliissigkeit  enthalten.  Die 
groBen  Bronchien  haben  eine  hyperamische  Schleimhaut  mit  kleinen 
punktformigen  Blutungen. 

Auch  im  Lungenparenchym,  namentlich  der  unteren  Lappen,  werden 
isolierte  und  zusammenfliefiende  hamorrhagische  Herde  angetroffen,  die 
bisweilen  NuBgroBe  erreichen  und  sich  bis  unter  die  Pleura  vorschieben. 
Diese  nimmt  deshalb  ein  buntes  Aussehen  an,  weil  helle  Teile  und 
hamorrhagische  Teile  miteinander  abwechseln.  Die  iibrige  Lunge  zeigt 
sich  odematos. 

Das  Herz  ist  schlaff  und  rechts  leicht  erweitert.  Es  enthalt  fliissiges 
Blut  von  dunkel  weinroter  Farbe  und  zeigt  kleine  punktformige  Blutungen 
unterhalb  des  parietalen  Endokard,  besonders  des  linken  Ventrikels  und 
in  den  Papillarmuskeln.    (Gewicht  des  Herzens  210  g.) 

Das  Peritoneum  ist  gleichmaBig  glatt  und  glanzend  und  enthalt 
eine  sehr  geringe  Menge  gelber,  heller,  klarer  Fliissigkeit.  Die  Leber 
ist  leicht  vergroBert,  namentlich  in  ihrem  rechten  Lappen  und  ragt  wenig 
uber  den  Rippenbogen  vor.  Ihre  Kapsel  ist  gespannt  und  glanzend. 
Die  Gallenblase  ist  uberfiillt  mit  dichter  Galle  von  dunkelgriiner  Farbung. 

*)  Auch  von  der  in  den  Hirnhauten  enthaltenen  Fliissigkeit  wurden, 
wie  vorher,  Kulturen  auf  geeigneten  Nfthrhoden  (Bouillon,  Agar,  Gelatine  usw.) 
angelegt,  wobei  Entwicklung  von  typischen  Kolonien  von  Milzbrandbazillen  erfolgte. 
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Die  V.  portae,  die  Leberarterie  und  die  groBen  Gallengange  zeigen 
keine  Veranderungen.  Es  sind  nur  einige  kleine  punktformige  Blutungen 
auf  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  wahrzunehmen. 

Beim  Schnitt  zeigt  sich  die  Leber  blutreich;  das  Parenchym  hat 
ein  ziemlich  homogenes  Aussehen  und  eine  acinose  unbestimmte  Struktur. 
Das  Pankreas  ist  hyperamisch,  zeigt  aber  keine  besonderen  Veranderungen. 
Die  Milz  hat  ein  wenig  hoheres  als  das  normale  Volum,  die  Konsistenz 
ist  sehr  vermindert.  Langsdurchmesser  15  cm;  maximaler  Querdurchmesser 
9  cm;  Gewicht  230  g.  Die  Kapsel  ist  gespannt  und  glanzend;  nicht 
verdickt;  beim  Schnitt  zeigt  sich  die  Pulpa  aufierordentlich  blutreich, 
von  weinroter  Farbung;  sie  ist  weich,  an  der  Schnittflache  vordringend, 
aber  nicht  zerflieBend.  Die  MALPiGHischen  Korperchen  sind  auBerordentlich 
augenfallig.    Die  Trabekeln   sind  nicht  verdickt. 

An  den  Nieren  laJBt  sich  die  fibrose  Kapsel  leicht  abziehen;  ihre 
Aufienflache  ist  glatt,  glanzend  und  leicht  hyperamisch.  Auf  der  Schnitt- 
flache sind  die  Glomeruli  deutlich  zu  sehen,  aber  die  Rindensubstanz 
zeigt  sich  an  Hohe  leicht  vergrofiert  und  hat  ein  triibes,  blaftgraues 
Aussehen,  wie  gesotten.  Die  Marksubstanz  ist  hyperamisch.  Auch  die 
Schleimhaut  des  kleinen  Beckens  zeigt  sich  hyperamisch.  In  den  Neben- 
nieren  nichts  besonderes.  Die  Zunge  ist  stark  belegt;  die  Mandeln 
sind  etwas  vergroBert,  zeigen  aber  auf  der  Schnittflache  keine  bemerkens- 
werten  Veranderungen.  Die  aryteno-epiglottidischen  Falten  sind  gerotet 
und  odematos;  die  Trachea  ist  hyperamisch.  Die  Schilddriise  hat  normales 
Volumen  und  ist  intensiv  hyperamisch.  Speiserohre  normal.  Der  Magen 
ist  leicht  erweitert  und  enthalt  sparliche  Speisereste.  Seine  Schleimhaut 
ist  leicht  hyperamisch.  Im  Duodenum  ist  die  Schleimhaut  hyperamisch 
und  zeigt  kleine  punktformige  Blutungen.  Im  iibrigen  Dunndarm  und 
im  Dickdarm  nichts  Bemerkenswertes. 

In  Blase,  Harnrohre  und  Geschlechtsorganen  werden  keine  schatzens- 
werten  Veranderungen  angetroffen. 

Anatomische  Diagnose. 

Milzbrandinfektion.  Betrachtliches  Odem  der  rechten 
Gesichtshalf te,  des  rechten  Augenlides,  der  Kopf sch warte, 
des  Halses,  ohne  Milzbrandpustel.  Akute  hamorrhagische 
Leptomeningo-Enzephalitis,  vorwiegend  in  der  grauen  Sub- 
stanz  und  in  den  Sta mmganglien. 

Odem  der  aryteno-epiglottidischen  Falten.  Punktformige 
Blutungen  in  der  Bronchialschleimhaut,  in  den  Lungen,  den 
subendokardischen  Schichten  des  Myokard,  in  der  Schleim- 
haut der  Gallenblase  und  des  Duodenum  s.  Myokardium  schlaff, 
mit  leichter  akuter  Erweiterung  des  rechten  Ventrikels. 
Leichtes  akutes  Odem  der  Lungen.  Akuter  Milztumor.  Triibe 
Schwellung  der  Leber  und  Nieren. 
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Histologische  Technik. 

Behufs  histologischer  Untersuchung  der  verschiedenen  Organe 
vvurden  den  letzteren  kleine  Stiicke  entnommen,  die  in  Alkohol  und 
Formol  fixiert  wurden.  Die  ersten  wurden  in  Paraffin  oder  Photoxylin 
eingebettet,  gefarbt  mit  Ehrlich  schem  Hamatoxylin  und  Eosin,  Toluidin- 
blau,  Thionin,  nach  den  Methoden  Weigerts  fiir  die  elastischen  Fasern, 
Weigerts  fiir  die  Mitosen,  Heidenhains  fiir  die  Kerne,  Unna-Pappen- 
heims  fiir  die  Plasmazellen,  van  Giesons  fiir  die  Bindegewebsfasern, 
Grams,  Lofflers,  Ziehls  fiir  die  bakterioskopischen  Untersuchungen.  Die 
in  Formol  fixierten  Stiicke  wurden  vermittelst  Gefrieren  geschnitten  und 
mit  den  Methoden  fiir  Fett  (Sudan  III  und  Daddi-Herxheimer)  gefarbt. 

Zwecks  histologischen  Studiums  des  Gehirns  wurden  letzterem 
Stiicke  entnommen,  die  in  absolutem  Alkohol,  in  96 0  Alkohol,  in 
MtiLLERscher  Losung,  in  10°/0igem  Formol  und  in  Weigert scher 
Gliabeize  mit  Formolzusatz  fixiert  wurden. 

1.  Aus  den  in  absolutem  Alkohol  fixierten  Stiicken  wurden 
Schnitte  angefertigt  (uneingebettetes  Material)  die  gefarbt 
wurden: 

a)  mit  der  NisSLschen  Methode  (Seifenmethylenblau), 

b)  mit  der  Unna-Pappenheim  schen  Methode  fur  die  Plasma- 
zellen, 

c)  mit  der  Best  schen  Methode  fiir  Glykogen. 

2.  Aus  dem  in  96°  Alkohol  fixierten  und  in  Photoxylin  ein- 
gebetteten  Material: 

a)  Farbung  mit  Toluidin, 

b)  mit  Thionin, 

c)  mit  Brillant-Fuchsin, 

d)  mit  Gentianaviolett, 

e)  mit  Ehrlich  schem  Hamatoxylin  und  Eosin, 

f)  mit  Heidenhain  schem  Hamatoxylin, 

g)  Weigert  sche  Methode  fiir  die  Mitosen, 

h)  Weigert  sche  Fibrinmethode, 

i)  Weigert  sche  Methode  fiir  die  elastischen  Fasern, 

k)  Unna-Pappenheim  sche  Methode  fiir  die  Plasmazellen 

(nach  Entfernung  des  Photoxylins  mit  Methylalkohol), 
1)  van  GiESONsche  Methode  fiir  die  Bindegewebsfasern, 
m)  Methoden  zum  Nachweis  der  Kalkstoffe, 
n)  Methoden  zum  Nachweis  des  Hemosiderins, 
o)  Mann  sche  Methode  (nach  Beizen  in  Phosphomolybdansaure), 
p)  Gram  sche  Methode, 
q)  LoFFLERsche  Methode, 
r)  ZiEHLsche  Methode. 

3.  Aus  den  in  Formol  fixierten  Gefrierschnitten : 

a)  Daddi-Herxheimer  sche  Methode  fiir  Fett, 

b)  Bielschowsky  sche  Methode  fur  die  Neurofibrillen, 

c)  Spielme yer sche  Methode  fiir  die  Nervenfasern, 
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d)  ACHuCARROsche  Methode  fiir  die  Glia, 

e)  BoNFiGLiosche  Methode  fiir  die  Markscheiden  und  die 
basophilo-metachromatischen  Produkte. 

4.  Von  den  in  MOller  fixierten  Stiicken  wurden  einige  nach 
der  MARCHischen  Methode  behandelt. 

5.  Aus  dem    in    Weigert  scher  Gliabeize  fixierten  und  nach 
Gefrieren  geschnittenen  Material: 

a)  Weigert sche  Methode  fiir  die  Glia, 

b)  Methode  IV  von  Alzheimer, 

c)  Methode  V  von  Alzheimer  mit  der  MANNschen  Losung. 

Meningen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  die  Pia  mater  im  all- 
gemeinen  eine  groBere  Dicke  als  unter  normalen  Verhaltnissen ;  diese 
Verdichtung  ist  nicht  gleichmaBig,  sondern  hier  mehr,  dort  weniger 
abzentuiert. 

Bei  schwacher  VergrdSerung  gesehen,  macht  sie  an  den  Stellen, 
an  welchen  keine  bemerkenswerten  Veranderungen  vorhanden  sind,  den 
Eindruck,  als  ob  die  sie  zusammensetzenden  Bindegwebsbundel  von- 
einander  abgewichen  waren,  wie  infolge  Odems  des  dazwischen  befind- 
lichen  Gewebes.  Auch  die  Fibroblasten  haben  einen  geschwollenen  Kern 
und  ein  ziemlich  grofies,  mit  den  basischen  Anilinfarben  intensiv  farb- 
bares  Protoplasma.  Dieses  Aussehen  beobachtet  man  namentlich  bei 
den  Fibroblasten,  die  in  direkter  Beziehung  zu  den  Biindeln  der 
kollagenen  Fasern  stehen. 

In  den  durch  solche  Bindegewebsbundel  gebildeten  Maschen  sind 
zahlreiche  Elemente  enthalten,  die  wenig  groBere  Dimensionen  als  die 
eines  gewohnlichen  einkernigen  Leukozyten  haben.  Sie  zeigen  ein  weites, 
rundliches,  ovales,  polyedrisches  usw.  Zytoplasma,  je  nach  den  Raum- 
verhaltnissen,  das  durch  die  Anilinfarben  schwach  gefarbt  wird  und  ein 
feines  Netz  bildet.  In  den  nach  der  MANNschen  Methode  hergestellten 
Praparaten  ist  das  Protoplasma  gut  zu  unterscheiden,  obwohl  es  schwach 
blau  gefarbt  ist  und  in  seinem  Innern  ganz  winzige  Kornchen  erkennen 
lafit,  die  gleichfalls  verhaltnismafiig  wenig  intensiv  gefarbt  und  unregel- 
mafiig  angeordnet  sind. 

Beobachtet  man  bei  starker  VergroBerung,  so  kann  man  das  Vor- 
handensein  von  Vakuolen  wahrnehmen,  die  ein  globulares  Aussehen, 
rundliche  oder  langliche  Gestalt,  verschiedene  Grofie  und  verschiedene 
Anordnung  zeigen.  Meistens  sind  sie  allein  vorhanden  im  Zytoplasma 
und  umgeben  den  Kern  fast  wie  ein  Halbmond;  zuweisen  sind  sie  vielfach 
vorhanden,  haben  infolge  des  gegenseitigen  Druckes  eine  polyedrische 
Gestalt  und  sind  gegen  die  Peripherie  des  Elementes  hin  angeordnet. 
Ihr  In  halt  ist  trotz  aller  angewendeten  Methoden  farblos,  so  dafi  man 
den  Eindruck  hat,  als  sei  ihr  Protoplasma  von  Fliissigkeit  (wasseriger 
Albuminlosung,  wie  es  Unna  bei  seinen  „hydropischen  Zellen"  will?) 
durchtrankt. 
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Im  grofitenTeil  des  Zytoplasmas  dieser  Elemente  sind  keineFremd- 
korper  enlhalten;  in  wenigen  bemerkt  man  die  Anwesenheit  einiger 
Bazillen. 

Ihr  Kern  ist  meistens  ein  einziger,  nur  ausnahmsweise  ein  doppelter; 
er  ist  ziemlich  grofi,  bald  zentral  angeordnet,  bald  gegen  ein  Ende  des 
Elementes  hin  verschoben.  Er  hat  eine  ganz  deutliche  Membran  und 
ist  ziemlich  reich  an  gut  gefarbten  Kornchen. 

Sein  Gehalt  ist  verschieden,  bald  deutlich  rundlich,  bald  etwas 
langlich  und  verschieden  deformiert  durch  nicht  sehr  tiefe  Randeinschnitte, 
infolge  welcher  sich  ein  verschiedenes  Aussehen  ergibt:  nierenformig, 
biskuit-,  tornisterformig  usw. 

Die  betrachtliche  Verdichtung  der  Pia  mater  wird  aber  besonders 
verursacht  durch  die  Anwesenheit  zahlreicher  Blutungen  und  durch  be- 
trachtliche Mengen  von  Infiltrationselementen. 

Es  handelt  sich  um  multiple  kleine  hamorrhagische  Herde,  die  un- 
regelmaBige  und  auf  einer  verschiedenen  Ausdehnung  in  der  Dichte  der 
Pialmaschen  verbreitet  sind.  Sie  scheinen  aus  jungster  Zeit  zu  datieren, 
denn  die  ausgetretenen  roten  Blutkorperchen  sind  gut  erhalten  und  an 
ihren  morphologischen  und  tinktorialen  Merkmalen  deutlich  zu  erkennen. 
Es  fehlt  in  der  Hirnhaut  jegliche  Ablagerung  von  freiem  oder  in  phago- 
zytaren  Elementen  eingeschlossenem  Pigment.  Der  Nachweis  des  Fibrins 
mit  der  WEiGERTschen  Methode  fallt  negativ  aus.  Die  Infiltrations- 
elemente  (ich  behalte  mir  vor  bei  Gelegenheit  des  GefaBsystems  aus- 
fiihrlich  daruber  zu  sprechen)  sind  im  allgemeinen  unregelmaBig  im 
Gewebe  der  Pia  verteilt  und  bilden  bald  eigentliche  Zonen  grofierer  Ver- 
dichtung in  einer  gewissen  Entfernung  von  den  BlutgefaBen,  bald  sind 
sie  reichlicher  um  die  letzteren  (venose  und  arterielle)  herum  vorhanden, 
die  erweitert  und  hyperamisch  erscheinen.  Sowohl  die  Elemente  klein- 
zelliger  Infiltration  als  die  ausgewanderten  Erythrozyten  umgeben  hauf ig,  fast 
wie  ein  Muff,  die  einzelnen  Gefafie  der  Meningen  und  folgen  ihnen  in 
ihretn  Verlauf,  indem  sie  mit  ihnen  in  die  Dichte  der  Hirnsubstanz  selbst 
vordringen.  Unter  den  aus  den  Gefafien  ausgetretenen  roten  Blut- 
korperchen und  namentlich  unter  den  Infiltrationselementen  tritt  eine 
aufierordentlich  grofie  Zahl  von  Elementen  von  der  Gestalt  von  geraden 
starken  Stabchen  hervor,  die  selten  leicht  geknimmt  sind  und  ziemlich 
deutliche  Enden  haben.  Sie  sind  zuweilen  isoliert,  haufiger  aber  zu  aus 
1 — 3  —  4  Bazillen  gebildeten  Faden  vereinigt;  diese  Faden  begegnen  sich 
und  verflechten  sich  auf  verschiedene  Weise  untereinander,  indem  sie 
zuweilen  dichte  Gewinde  bilden. 

Die  erwahnten  Bazillen  scheinen  keine  besonderen  tinktoriellen 
Affinitaten  darzubieten,  da  sie  leicht  in  sehr  vielen  von  den  mikro- 
skopischen  Praparaten  deutlich  hervortreten,  obgleich  diese  auf  verschiedene 
Weise  behandelt  und  gefarbt  wurden.  In  den  Schnitten  der  in  Alkohol 
fixierten  und  mit  Thionin  gefarbten  Stucke  treten  sie  bei  elektrischer 
Beleuchtung  leicht  metachromatisch  gefarbt  violett-rot  hervor.  Dieselbe 
Grundfarbung,  die  aber  intensiver  (deutlich  scharlachrot)  ist,  zeigen  sie 
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in  den  nach  der  XJNNA-PAPPENHEiMschen  Methode  angefertigten  Praparaten ; 
mit  Toluidinblau  farben  sie  sich  blauviolett;  diese  letzte  Earbung  tritt 
aber  nicht  besonders  deutlich  hervor. 

Auch  durch  Methylenblau  (NisSLsches  Seifenmethylenblau)  werden 
sie  blauviolett  gefarbt. 

In  den  Schnitten,  die  aus  den  in  Alkohol  fixierten  und  mit  der 
MANNschen  Fliissigkeit  gefarbten  Stiicken  angefertigt  wurden,  bieten  sie 
keine  spezielle  Elektivitat  dar  fiir  eine  der  ihre  Losung  zusammen- 
setzenden  Substanzen;  nicht  selten  trifft  man  namlich,  auch  in  demselben 
mikroskopischen  Feld,  vom  Eosin  rot  gefarble  Bazillen  in  der  Nahe  anderer 
vom  Methylblau  gefarbter  Bazillen  an.  Sie  widerstehen  dem  Gram  gut 
und  werden  sehr  deutlich  hervorgehoben  durch  die  LoFFLERsche  Fliissig- 
keit, Brillant-Fuchsin  und  Gentianaviolett. 

Sehr  schwach  werden  sie  durch  das  van  GiESONsche  Gemisch 
blaB  ziegelrot  gefarbt.  Es  ist  mir  nicht  gelungen,  sie  in  den  mit 
EHRLiCHschen  Hamatoxylin  und  Eosin  noch  in  den  nach  der  BETHEschen 
Methode  fiir  Glykogen  oder  der  WEiGERTschen  fiir  die  elastischen  Fasern 
gefarbten  Praparaten  zu  unterscheiden.  Aber  bei  Anwendung  der  WEiGERT- 
schen Methode  fiir  die  Mitosen  (nach  Eisensesquichloratbeize)  zeigen  sie 
sich  sehr  schwach  vom  Hamatoxylin  gefarbt,  so  dafi  sie  nur  mit  Miihe  zu 
unterscheiden  sind.  Auch  mit  der  HEiDENHAiNschen  Methode  (nach 
Eisenalaunbeize)  farben  sie  sich  grau,  nicht  sehr  dunkel;  dagegen  werden 
sie  in  den  der  langeren  Einwirkung  einer  2°/0igen  Salzsaurelosung  aus- 
gesetzten  Praparaten  (urn  durch  andere  Untersuchungen  die  Kalkreaktion 
zu  versuchen)  durch  Hamatoxylin  gut  gefarbt.  Wie  es  also  scheint,  ist 
ein  besonderes  Beizen  erforderlich,  um  ihre  Farbung  durch  die  ver- 
schiedenen  Hamatoxyline  und  selbst  durch  Eosin  (MANNsche  Methode)  zu 
erreichen.  Bei  Anwendung  der  BiELSCHOWSKYschen  Methode  fiir  die 
Neurofibrillen  (aus  den  in  Formol  fixierten  Stiicken)  bemerkt  man,  dafi 
die  Milzbrandbazillen  durch  das  Silbernitrat  gefarbt  sind  und  es  gelingt 
leicht,  sie  von  den  feinen  Bindegewebsbalken  nicht  nur  durch  die  ihnen 
eigenen  morphologischen  Merkmale,  sondern  auch  durch  eine  leichte 
blauviolette  Nuance  ihrer  Farbe  zu  unterscheiden. 

Auch  mit  der  AoHUCARROschen  Methode  gelingt  es  sie  zu  erkennen, 
sie  sind  aber  nicht  so  intensiv  gefarbt  wie  bei  der  vorigen  Methode.  Die 
besten  Bilder  erhalt  man  aber  gewifi  bei  den  mit  der  WEiGERTschen 
Fibrinmethode  hergestellten  Praparaten,  in  denen  sie  deutlich  vom  Methyl- 
violett  gefarbt  sind  und  vor  den  iibrigen  Gewebsteilen,  die  viel  blasser 
gefarbt  sind,  hervortreten  (Textfig.  1). 

Unter  den  Elementen  der  hamorrhagischen  Herde  und  den  Infiltrations- 
elementen  der  Hirnhaute  zerstreut  sind  die  Milzbrandbazillen  sehr  reichlich 
vorhanden.  Die  meisten  von  ihnen  sind  frei  und,  wie  schon  gesagt,  in 
Ketten  angeordnet.  Andere  sind  im  Protoplasma  von  Elementen  ein- 
geschlossen,  die  ihren  morphologischen  Merkmalen  nach  zu  denen  der 
grofien  einkernigen  Blutzellen  in  Beziehung  gebracht  werden  konnen. 
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Im  Protoplasma  derartiger  phagozytarer  Elemente  sind  sie  bald 

isoliert,  bald  in  Kettchen  angeordnet,  die  aus  2—3—4  Bakterienstabchen 

gebildet  sind.    Diese  Kettchen  sind  bald  einfach,  bald  doppelt  oder  auch 

dreifach,  und  eine  jede  von  ihnen  hat  in  bezug  auf  die  anderen  eine 

verschiedene  Rich- 
tun  g  (parallel, 

schrag,  senkrecht 

usvv.).  Im  Leib  der 

Phagozyten  en  thai- 
ten,    behalten  die 

Elemente  eine  Zeit 

lang  ihre  morpho- 

logischen  und  tink- 
toriellen  Eigen- 

schaften  bei;  dann 

aber  fallen  sieoffen- 

baren  Degenera- 
tion sprozessen  an- 

heim,  infolge  deren 

sie    ihre  charak- 

teristische  Gestalt 

und  ihre  deutlichen 

Konturen  verlieren ; 

sie  werden  fein  gra- 

nulos,  diinn,  bis  sie 

nicht  mehr  genau 

zu  erkennen  sind. 

Auch  das  Phagozyt 

erleidet  den  schad- 

lichen  EinfluB  der 

Parasiten  und  sein 

umfangreiches  Pro- 
toplasma   ist  sehr 

schwach  gefarbt, 

mit    fast  undeut- 
lichen  Zellkon- 

turen ;    der  Kern 

wird     groB ,  fafit 

blasenformig ,  mit 

seltenen  Chromatin- 

kornchen,  die  un- 
regelmafiig  ange- 


Textfig.  1.  Sehr  zahlreiche  Milzbrandbazillen,  ein- 
geschlossen  und  frei  zwischen  den  Infiltrationselementen 
der  weichen  Hirnhaute.  Fixierung  in  96°  Alkohol.  Ein- 
schlieCung  in  Photoxilin.  Farbung  nach  der  Weigert- 
schen  Fibrinmethode.    Vergr. :  Obj.  7i2>  homog.  Immers., 

Ok.  2  (Zeiss). 


ordnet   und  nicht 

sehr  augenfallig  sind.  Die  Parasiten  sind  besonders  reichlich  um  die  Blut- 
gefaBe  herum  und  in  der  Dichte  selbst  ihrer  Adventitialscheide  vorhanden  und 
umgeben  sie  oft  wie  dichte  Muffe.  indem  sie  Ihrem  Verlauf  folgen.  Auf  diese 
Weise  entsteht  ein  augenfalliger  Kontrast  zwischen  der  Peripherie  der  Gefafie, 
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die  zuweilen  fast  vollstandig  von  ihnen  wimmelt,  und  ihrem  Lumen,  das 
von  Bazillen  vollig  frei  ist.  Nur  in  einigen  GefaBen  von  mittlerem  und 
kleinem  Kaliber  war  es  mir  nach  langen  und  genauen  Untersuchungen 
moglich,  die  Anwesenheit  einiger  fast  immer  isolierten  spezifischen  Bazillen 
zu  konstatieren.  In  den  mit  der  DADDi-HERXHEiMERschen  Methode 
gefarbten  Praparaten  bemerkt  man  sehr  sparliche  Ablagerungen  von 
Fettstoffen,  die  zum  grofiten  Teil  in  Fettkornchenzellen  in  der  Adventitia 
der  kleinen  Gefafie  enthalten  sind.  Sehr  sparliche  Fettkornchen  bemerkt 
man  auch  in  einigen  der  vergroBerten  Fibroblasten,  in  einigen  seltenen 
Elementen  unter  den  beschriebenen  vakuolisierten  und  in  einigen  der 
mononuklearen  Leukozyten  und  derjenigen  mit  polymorphem  Kern. 

Epikrise. 

Aus  der  gegebenen  Beschreibung  ergibt  sich  die  Anwesenheit 
von  grofien  Elementen  von  beinahe  rundlicher  Gestalt  init  vakuolarem 
Protoplasma,  die  dem  Anschein  nach  frei  in  den  von  den  Binde- 
gevvebsbiindeln  der  Pia  mater  gebildeten  Maschen  sich  vorfinden. 
Durch  ihre  morphologischen  Merkmale  erinnern  diese  Elemente  an 
die  von  Metchnikoff  bei  den  Entziindungen  der  serosen  Haute 
beschriebenen  und  von  ihm  mit  dem  Namen  „Makrophagen"  be- 
zeichneten.  —  Auch  Arnold  spricht  bei  den  skrophulosen  Lymph- 
driisen  von  ahnlichen  Elementen,  die  imstande  sind  Fremdkorper 
aufzunehmen  und  langere  Zeit  aufzubewahren. 

Sowada  spricht  in  seiner  Abhandlung  „iiber  die  Veranderungen 
der  weichen  Hirnhaut  bei  akuten  Krankheiten"  von  „auffallenden 
groBen,  ovalen  oder  unregelmaBig  gestalteten  Zellen  mit  langlich- 
schmalem  oder  groBem,  ovalem  Kern,  Zelleib  granuliert  und  manchmal 
Vakuolen  oder  gelbliches  Pigment  darin  enthalten  —  abgeloste 
Endothelien". 

Diammond  bezeichnet  sie  bei  der  tuberkulosen  Leptomeningitis 
als  „endotheliale  epithelioide  Zellen"  und  schreibt  ihnen  phagozytare 
Eigenschaften  zu. 

Sabrazes  und  Muratet.  die  ahnliche  Zellen  beschreiben,  be- 
zeichnen  sie  mit  dem  Namen  „haemato-macrophages".  Auch  Ranke 
hat  ahnliche  Elemente  in  einem  Falle  von  epidemischer  Meningitis 
cerebrospinalis  angetroffen,  wie  auch  in  einem  Falle  von  eiteriger 
akuter  Meningitis  bei  einem  Paralytiker.  Auch  hat  er  sie  in  Fallen 
von  Paralyse,  Katatonie,  schwerem  zerebralem  Trauma  und  bei 
Meningitis  tuberculosa  beobachtet.  Der  Alitor  ist  geneigt  anzunehmen, 
da6  sie  hamatogenen  Ursprungs  sind,  will  jedoch  abwarten,  ob  weitere 
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experimentelle  Untersuchungen  in  dieser  Beziehung  sichere  Anhalts- 
punkte  beibringen  konnen. 

Alzheimer  fand  sie  zahlreich  in  der  Pia  mater  in  Fallen  von 
progressiver  Paralyse  und  seniler  Demenz,  Cerletti  in  Fallen  von 
Malaria  perniciosa.  Cerletti  bezeichnet  sie  mit  dem  Namen  „Blasen- 
zellen"  und  laBt  die  Frage  offen,  ob  sie  aus  den  hypertrophischen 
Fibroblasten  oder  aus  den  Lyraphozyten  entstehen.  —  Audi  Con- 
stantini  spricht  von  derartigen  Zellen,  die  er  blasenartige  nennt, 
in  den  Hirnhauten  eines  105jahrigen  Greises. 

Auch  ich  habe  in  einem  anderen  Falle  von  hamorrhagischer 
Enzephalitis,  den  mir  Herr  Prof.  Alzheimer  in  liebenswurdiger 
Weise  iiberlieB,  in  den  Meningen  groBe  Zellen  angetroffen,  die  zu 
den  beschriebenen  in  Beziehung  zu  bringen  sind.  Es  handelte  sich 
um  einen  Fall  mit  subakutem  Verlauf,  und  in  den  Hirnhauten  fand 
sich  eine  reiche  Infiltration  von  Lymphozyten,  Plasmazellen,  Mast- 
zellen,  Riesenzellen  usw.  —  Hier  zeigten  jedoch  die  speziellen  Elemente 
groBere  Dimensionen  in  dem  Protoplasma,  das  eine  rundliche,  ovale, 
polyedrische  Gestalt  hatte,  gegen  den  zentralen  Teil  hin  sehr  blaB 
und  im  peripheren  Teil  vom  Toluidin  intensiver  gefarbt  war,  in  den 
blasseren  Teilen  ein  augenfalligeres  vakuolares  Aussehen  darbot  und 
an  der  Peripherie  kornig  war.  Ihr  Kern  war  einzeln,  selten  doppelt. 
Meistens  war  er  zentral  angeordnet,  zuweilen  exzentrisch  oder  geradezu 
gegen  ein  Ende  des  Elementes  selbst  verschoben.  Seine  Gestalt 
war  am  haufigsten  rundlich,  seltener  oval  oder  verschieden  deformiert. 
Er  hatte  eine  dtinne,  schwach  gefarbte  Kernmembran;  sparliche, 
ziemlich  starke  und  an  der  Peripherie  reichlichere  Chromatinkornchen ; 
ein,  zwei  oder  drei  intensiv  gefarbte  Kernkorperchen. 

Fur  derartige  Elemente  wurde  ich  mit  Cerletti  und  Lang- 
hans  (der  ahnliche  Zellen  im  Perineurium  beschrieben  hat)  von 
alien  dafur  vorgeschlagenen  Bezeichnungen  (Makrophagen,  abgeloste 
Endothelien,  endotheliale-epithelioide  Zellen  usw.)  die  der  „Blasen- 
zellen"  vorziehen,  indem  ich  mit  diesem  Ausdruck  namentlich  die 
Elemente  bezeichnen  mochte,  welche  das  vakuolare  Aussehen  des 
Protoplasmas  ausgepragt  zeigen  und  keine  phagozytare  Wirkung, 
wenigstens  organisierten  Substanzen  gegeniiber,  ausgeubt  haben. 
Tatsachlich  beschrankt  sich  diese  Bezeichnung  darauf  ihr  morpho- 
logisches  Aussehen  hervorzuheben,  wobei  ich  von  jeder  Betrachtung 
iiber  ihre  Entstehung  und  Natur,  die  ja  noch  nicht  sicher  bekannt 
sind,  absehe.    Aus  dem  von  mir  Angefuhrten  ergibt  sich  namlich 
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augenfallig,  wie  sehr  in  dieser  Hinsicht  die  Ansichten  der  einzelnen 
Autoren  beziiglich  ihrer  histogenen  oder  hamatogenen  Entstehung 
voneinander  abweichen.  Was  man  im  speziellen  Falle  mit  Sicher- 
heit  behaupten  kann,  ist,  daB  sie  unter  den  Bedingungen,  unter 
welchen  ich  sie  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  keine  nuklearen 
und  protoplasmatischen  Merkmale  zeigen,  die  direkt  zu  den  bekannten 
der  gewohnlichen  Lymphozyten  und  der  Plasmazellen  in  Beziehung 
gebracht  werden  konnen.  Aber  ich  kann  gewiB  nickt  auf  absolute 
Weise  ausschlieBen,  daB  sie  nicht  vielleicht  aufeinander  folgende  Zu- 
stande  ihres  durch  den  schweren  spezifischen  toxisch-infektiven  Reiz 
verursachten  metaplastischen  Modifikationen  darstellen;  obschon  eine 
derartige  Hypothese  in  keiner  bestimmten  Angabe  eine  Stiitze  findet. 
Auch  ihre  Ableitung  von  den  fixen  Bindegewebszellen  [Endothelien 
(Key  und  Retzius),  Wanderzellen,  FibroblastenJ  konnte  nicht  ent- 
schieden  angenommen  werden,  da  sie  nur  durch  ungeniigende  direkte 
Beweise  erh&rtet  ist. 

Abgesehen  von  ihrer  Lage  namlich,  die  an  und  fur  sich  von 
keiner  Bedeutung  ware,  zeigt  sich  in  diesem  Falle  eine  groBe  Selten- 
heit  der  Formen,  die  eventuell  als  tlbergangsformen  zwischen  den 
groBen  Fibroblasten  und  den  vakuolisierten  Elementen  betrachtet 
werden  konnten.  Ich  glaube  aber  nicht,  daB  ich  mich  nur  ihret- 
wegen  fur  berechtigt  halten  kann,  ihre  Entstehung  direkt  zu  erkennen. 
So  glaube  ich  auch  nicht  auf  Grund  meiner  Praparate  imstande  zu 
sein  festzustellen,  ob  die  von  Key  und  Retzius  als  „piale  Endo- 
thelzellen"  beschriebenen  Elemente  zu  diesen  Befunden  beigetragen 
haben  oder  nicht.  Nur  weitere  anatomische  Studien  und  experi- 
mentelle  Untersuchungen  werden  dieseFrage  sicher  entscheiden  konnen. 

Ich  halte  es  indessen  fur  wichtig,  daB  ich  auf  sie  hingewiesen 
habe  bei  einer  Infektion,  bei  welcher  sie  bis  jetzt  noch  nie  beobachtet 
wurden.  Und  um  unniitze  Wiederholungen  zu  vermeiden,  will  ich  hier 
nicht  ausfiihrlich  von  den  Hamorrhagien  und  den  beobachteten  Infil- 
trationsherden  sprechen,  weil  ich,  wie  schon  bemerkt,  mir  vorbehalte, 
bei  der  Besprechung  des  GefaBsystems  dariiber  zu  reden.  Es  kommt 
mir  nur  darauf  an  auf  die  betrachtliche  Ausdehnung  hinzuweisen, 
die  bei  der  Mehrzahl  der  Herde  die  Hamorrhagien  hier  erreicht 
haben,  verschieden  von  dem,  was  beim  Gehirn  konstatiert  wurde; 
diese  Erscheinung  steht  ohne  Zweifel  in  Beziehung  zu  den  strukturellen 
Verhaltnissen  der  Hirnhaute  selbst,  die  sich  fur  eine  leichte  Ver- 
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breitung  der  Blutungen  eignen,  weil  sie  keinen  hervorragenden 
Widerstand  leisten  konnen,  urn  sie  zum  Stillstand  zu  bringen. 

Wenn  ich  das  Gesagte  zusammenfasse,  so  bemerkt  man:  inten- 
sive GefaBhyperamie;  Odem  und  diffuse  Hamorrhagien;  An- 
wesenheit  von  groBen  Fibroblasten,  groBen  vakuolisierten 
Elementen  (Blasenzellen)  und  wahren  Makrophagen;  inten- 
sive kleinzellige,  perivaskulare  und  diffuse  Infiltration; 
eine  auBerordentliche  Menge  von  Milzbrandbazillen,  die 
dem  Gram  widerstehen  und  sich  gut  mit  den  basischen 
Anilinfarben  und  dem  Silbernitrat  farben;  es  scheint  jedoch 
ein  Beizen  (mit  Phosphormolybdansaure,  Eisenalaun  usw.) 
notig  zu  sein,  damit  sie  auch  durch  Eosin  (MANNsche  Methode) 
und  die  verschiedenen  Hamatoxyline deutlich  hervorgehoben 
werden;  die  Bazillen  sind  meistens  frei  unter  den  Zell- 
elementen  vorhanden,  zuweilen  phagozytiert  durch  groBe 
mononukleare  Zellen.  Abwesenheit  von  Fibrin  und  Hamo- 
siderin;  sehr  sparliche  Menge  von  Fettstoffen. 

GefaBsystem. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  des  Gehirns  und  besonders 
der  Stammganglien,  denen  entsprechend  makroskopisch  die  groBten 
Veranderungen  angetroffen  worden  waren,  wird  die  Aufmerksamkeit 
ganz  besonders  erregt  durch  die  betrachtlichen  Veranderungen  des 
GefaBsystems. 

Entzundlich-hamorrhagische  Herde. 

Schon  bei  einer  nur  oberflachlichen  Untersuchung  bemerkt  man 
das  Vorhandensein  von  sehr  zahlreichen  kleinen  hamorrhagisehen  Herden, 
die  hier,  zum  Unterschied  von  den  bei  den  Meningen  angetroffenen,  aus- 
schlieBlich  urn  die  BlutgefaBe,  namentlich  von  starkem  und  mittlerem 
Kaliber,  herum  angetroffen  werden  und  sie  in  ihrem  Verlauf  begleiten, 
indem  sie  gegen  das  Nervengewebe  hin  deutlich  zirkumskript  und  voll- 
standig  durch  ihre  Adventitialscheide  selbst  abgegrenzt  bleiben.  Die 
hamorrhagisehen  Herde  nehmen  deshalb  eine  deutliche  Gestalt  und 
genaue  Abgrenzung  an,  je  nach  der  GroBe  und  Kichtung  des  GefaBes 
bzw.  der  GefaBe,  urn  die  herum  sie  sich  befinden,  und  je  nach  der 
verschiedenen  Ausdehnung  ihrer  Adventitialscheide.  Meistens  haben  sie 
rundliche  oder  ovale  Form,  bisweilen  sind  sie  linienformig  angeordnet. 
Die  Adventitialscheide  ist  infolge  dessen  strotzend,  erweitert  und  durch 
die  ausgewanderten  Elemente  auf  einer  mehr  oder  minder  betrachtlichen 
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Ausdehnung  vom  Gefafie  abgelost.  Zuweilen  ist  die  Ablosung  eine  be- 
trachtliche  und  fast  gleichmaBig  im  ganzen  Umkreis  des  Gefafies  erfolgt; 
in  anderen  GefaBen  dagegen  ist  diese  Aufspaltung  auf  einer  Seite  starker 
ausgepragt  als  auf  der  anderen.  Je  nachdem  dies  der  Fall  ist,  nehmen 
die  Gefafie  eine  mehr  oder  weniger  zentrale  oder  geradezu  exzentrische 
Lage  an  in  bezug  auf  die  im  aufieren  Teile  ihres  Lumens  gelegenen 
Zellelemente.     Meistens   sind   sie  erweitert  und  hyperamisch;  dagegen 


Textfig.  2.    Intensive  kleinzellige  Infiltration  urn  eine  kleine  intrazerebrale 
Arterie  herum.    Unter  den  Infiltrationselementen  bemerkt  man  auch  die  Milz- 
brandbazillen.  Fixierung  in  96°  Alkohol.  Einschliefiung  in  Photoxilin.  Farbung 
mit  Toluidinblau.    Vergr.:  Obj.        homog.  Immers.,  Ok.  2  (Zeiss). 


erscheinen  sie  bisweilen  (sehr  wahrscheinlich  auch  infolge  der  Fixierung) 
wie  von  den  in  das  Gebiet  ihrer  Adventitialscheide  gehauften  Elementen 
umfaJSt,  so  dafi  sie,  im  Querschnitt  gesehen,  sehr  verschiedene  Formen 
annehmen  und  bisweilen  an  die  der  Zahl  8  erinnern  (Textfig.  2). 

Im  allgemeinen  trifft  man  ein  einziges  GefaB,  das  meistens  ein 
arterielles  ist,  im  Innern  der  auf  diese  Weise  gebildeten  Herde  an;  in 
anderen  Teilen  dagegen  handelt  es  sich  um  zwei  arterielle  GefaSe,  von 
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denen  das  eine,  das  viel  kleinere  Dimensionen  zeigt  als  das  andere,  als 
eine  Verastelung  des  letzteren  betrachtet  werden  kann;  in  anderen 
Teilen  bemerkt  man  noch  gegen  die  Mitte  der  Herde  hin  ein  von  einer 
oder  mehreren  Venen  begleitetes,  betrachtlich  erweitertes  und  hyperamisches 
arterielles  Gefafi  (Tafel  XI,  Fig.  1).  Endlich  bemerkt  man  an  einer 
Stelle,  entsprechend  der  aufieren  Grenze  der  grauen  Substanz  des 
Thalamus  opticus  gegen  die  weiBe  Substanz  der  inneren  Kapsel  hin, 
dafi  eine  gemeinsame  betrachtlich  geschvvellte  und  erweiterte  Adventitial- 
scheide  zugleich  mit  hamorrhagischen  und  Infiltrationselementen  und  den 
Milzbrandbazillen  eine  betrachtliche  Anzahl  von  BlutgefaBen,  arteriellen 
und  venosen,  umfafit  (Tafel  XI,  Fig.  2). 

Nur  in  sehr  seltenen  Herden  zeigt  sich  die  Adventitialscheide, 
iiberwunden  durch  die  betrachtliche  Zunahme  des  Innendruckes,  in 
einigen  oder  in  verschiedenen  Strecken  unterbrochen,  so  dafi  die 
Erythrozyten  und  die  anderen  Infiltrationselemente  sich  im  umstehenden 
Nervengewebe  ausgebreitet  haben,  indem  sie  es  auf  einer  ziemlich  be- 
schrankten  Strecke  infiltrieren  und  seine  Elemente  voneinander  trennen 
(Tafel  XII,  Fig.  8).  Obwohl  sehr  zahlreich  und  eng  aneinander  ge- 
drangt  in  der  Dichte  der  Adventitialscheiden,  sind  die  roten  Blutkorperchen, 
die  der  Mehrzahl  der  beschriebenen  Herde  ein  besonderes  makroskopisches 
und  histologisches  Merkmal  verleihen,  wohl  erhalten  und  in  ihren 
morphologischen  und  tinktoriellen  Eigenschaften  deutlich  zu  erkennen. 
Sie  bilden  haufig  das  vorherrschende  Element  der  perivaskularen  Infiltrate, 
begrenzt  von  der  Adventitia;  zuweilen  aber  sind  ihnen,  namentlich  um 
die  Gefafie  von  groBem  und  mittlerem  Kaliber  herum,  sehr  zahlreiche 
kernhaltige  Elemente  beigemischt,  die  in  einigen  Herden  auch  das  t)ber- 
gewicht  uber  die  Erythrozyten  selbst  haben. 

Es  handelt  sich  vor  allem  um  zahlreiche  polymorphkernigen  Leukozy ten 
und  auBerdem  um  zahlreiche  Elemente  mit  rundem  Kern,  von  mittlerer 
Grofie,  mit  gut  gefarbter  Membran  und  zahlreichen,  meistens  an  der 
Peripherie  verteilten  Chromatin  korperchen.  In  einigen  dieser  Kerne  ist 
ein  rot  (Unna-Pappenheim)  gefarbtes  Kernkorperchen  zu  sehen.  Um 
den  Kern  herum  befindet  sich  ein  rundlicher  kleiner  Protoplasmaleib, 
der  ziemlich  schwach  rot  (Unna-Pappenheim)  gefarbt  ist  und  eine 
an  der  Peripherie  deutlicher  hervortretende  feinkornige  Struktur  besitzt 
(Tafel  XIII,  Fig.  16). 

Mit  diesen  zusammen  finden  sich  zahlreiche  andere  Elemente  mit 
ganz  ahnlichem,  meistens  exzentrischem  Kern,  aber  mit  viel  umfang- 
reicherem  Protoplasma  von  rundlicher,  viereckiger,  polyedrischer,  ovaler, 
ellipsoider  usw.  Gestalt,  je  nach  den  Raumverhaltnissen,  in  denen  sie 
sich  befinden.  Der  Protoplasmaleib  ist  intensiv  karminrot  gefarbt,  mit 
Ausnahme  einer  meistens  dem  Kern  zunachst  gelegenen  Zone.  In  dieser 
Zone,  wie  in  alien  weniger  intensiv  gefarbten  Teilen,  beobachtet  man 
eine  netzformige  Struktur.  In  den  intensiver  gefarbten  Teilen  ist  diese 
Struktur  durch    die  Anwesenheit    von    groben    Kornchen  oder  besser 
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von  Schollen  verdeckt,  die  stark  durch  das  Pyronin  gefarbt  sind.  Im 
allgemeinen  sind  die  am  intensivsten  gefarbten  Teile  die  Rander  des 
Zytoplasmas.  Neben  diesen  Elementen  mit  einer  sehr  reichhaltigen  Reihe 
von  "Obergangsformen  sieht  man  andere  Elemente,  die  sich  davon  nur 
dadurch  unterscheiden ,  daB  ihr  Kern  nicht  rund,  sondern  oval,  viereckig 
ist  und  nicht  selten  meist  wenig  tiefgehende  Einschnitte  zeigt.  Diese 
Kerne  sind  im  allgemeinen  groBer  als  die  vorher  besprochenen,  Chromatin- 
korperchen  erscheinen  unregelmaBig  im  Karyoplasma  zerstreut,  wo  sie 
sich  mit  Vorliebe  an  den  Stellen  anhaufen,  wo  die  Kernmembran  ein- 
warts  gebogen  ist.  In  den  Kernen  von  groBerem  Volumen  sind  haufig 
zwei  Kernkorperchen  zu  sehen.  In  einigen  GefaBen  beobachtet  man 
ebenfalls  in  den  Adventitialscheiden  wenige  rundliche  verlangerte  Zellen, 
die  einen  kleinen  Kern  haben,  mit  starken  der  Membran  anhaftenden 
Chromatinkornchen  und  einem  Protoplasmaleib,  der  aus  einer  sehr 
dichten  Anhiiufung  von  orangerot  —  in  den  nach  der  Unna-Pappen- 
HEIM  schen  Methode  hergestellten  Praparate  —  gefarbten  kleinen  Kornchen 
besteht.  In  den  nach  der  Daddi-Herxheimer  schen  Methode  fur  die 
Fette  gefarbten  Schnitten  bemerkt  man  in  einigen  Herden  zwischen  den 
beschriebenen  Elementen  typische  Fettkornchen zellen  (Taf el  XIV,  Fig.  21). 

AuBer  den  beschriebenen  Zellelementen  ist  in  die  Adventitialscheide 
der  GefaBe  eine  bisweilen  auBerordentlich  groBe  Zahl  von  Bazillen  einbezogen 
(Tafel  XI,  Fig,  1,  2,  4,  Tafel  XII,  Fig.  9,  Tafel  XIII,  Fig.  1 6, 1 8).  Wie  in  den 
Meningen,  sind  auch  hier  viele  von  ihnen  frei  zwischen  den  verschiedenen 
Zellen  und  bilden  Kettchen,  die  aus  3 — 5 — 6  etwas  linienformig  angeordneten 
und  in  verschiedener  Richtung  zueinander  verlaufenden  Bakterienleibern 
bestehen ;  haufig  verwikeln  diese  Kettchen  sich  unregelmaBig  untereinander, 
wodurch  oft  betrachtliche  Haufen  von  Bazillen  entstehen,  die  von  den 
einzelnen  Farbstoffen  verschiedenartig  gefarbt  werden.  Viele  sind  im 
Protoplasma  phagozytarer  Elemente  eingeschlossen,  wo  sie  Vorgangen 
tiefgehender  Degeneration  anheimf alien,  bis  sie  nicht  mehr  deutlich  zu 
erkennen  sind.  Ihre  Zahl  ist  haufig  auBerordentlich  groB,  so  daB  der 
entzundlich-hamorrhagische  Herd  von  ihnen  geradezu  dicht  angefiillt  ist. 
Es  besteht  jedoch  nicht  immer  eine  deutliche  Beziehung  zwischen  ihrer 
Menge  und  der  entziindlichen  Reaktion  des  Herdes  selbst,  so  daB  die 
Bazillen  sehr  zahlreich  sein  konnen,  wahrend  die  Zahl  der  Infiltrations- 
elemente  sparlich  ist  (Tafel  XII,  Fig.  9).  In  einigen  Herden  erregte 
sogar  der  Umstand  eine  gewisse  Dberraschung,  daB  die  Milzbrandbazillen 
in  auBerordentlicher  Menge  in  der  Dichte  der  Adventitialscheide  einiger 
GefaBe  von  kleinem  Kaliber,  meistens  von  Prakapillaren,  enthalten 
waren,  ohne  daB  es  moglich  war  die  Anwesenheit  von  Infiltrationselementen 
zu  konstatieren.  In  der  Tat  verdiente  diese  Erscheinung  eine  besondere 
Erwagung,  obwohl  es  nicht  moglich  war  ihre  Erklarung  durch  direkte 
Beobachtung  zu  finden.  Auch  konnte  sie  nicht  generisch  erklart  werden 
mit  dem  Hinweis  darauf,  daB  die  entziindliche  Reaktion  nicht  immer  der 
Intensitat  des  toxisch-infektiven  Reizes  direkt  proportional  ist,  insofern 
als  diese  Annahme,  wenn  sie  auch  fur  einige  Herde  Geltung  haben 
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konnte,  durch  das  absolute  Fehlen  einer  jeden  reaktiven  Erscheinung 
in  anderen  widerlegt  wurde. 

Vielleicht  lafit  sich  die  einzige  mogliche  Erklarung  dieses  Befundes 
geben,  wenn  man  hypothetisch  annimmt,  dafi  die  spezifischen  Bazillen, 
die  namentlich  in  den  adventitiellen  Lymphraumen  einen  sehr  giinstigen 
Boden  fiir  ihre  Entwicklung  gefunden  baben,  eine  Zeitlang  nach  dem 
Tode  des  Individuums  weiter  gelebt  baben,  so  lange  die  Bedingungen 
der  Temperatur  usw.  es  gestatteten  und  sich  inzwischen  rasch  intensiv 
vermebrt  haben,  wahrend  gewiB  jede  mogliche  reaktive  Erscheinung  er- 
loschen  war.  Dies  ist  jedoch  nur  eine  Hypothese,  die  mit  den  beobachteten 
Erscheinungen  iibereinstimmen  und  sie  erklaren  konnte;  vielleicht  konnte 
sie,  jedoch  nur  durch  experimentelle  Forschung,  bestatigt  werden. 

Ob  sie  nun  sparlich  oder  sehr  reichlich  vorhanden  sind,  die 
spezifischen  Bazillen  bleiben  in  den  Adventitialinaschen  beschrankt,  ohne 
sie  zu  iiberschreiten.  Tatsachlich  wurden  die  spezifischen  Bazillen  im 
Lumen  der  grofien  Gefafie  und  derjenigen  von  mittlerem  Kaliber  nie 
angetroffen,  wie  sorgfaltig  und  geduldig  auch  die  Untersuchungen  durch- 
gefiihrt  wurden.  Nur  im  Innern  einiger  Kapillaren  habe  ich  einige  isoliert 
angetroffen  und  in  einem  Falle  (das  Praparat  war  nach  der  MANNschen 
Methode  gefarbt  worden),  konnte  ich  mehrere  im  Lumen  einer  Kapillare 
deutlich  nachweisen;  einige  von  ihnen  waren  rot,  andere  undeutlich  blau, 
namlich  durch  eine  der  beiden  Fliissigkeiten  der  Losung  gefarbt  (Tafel  XI, 
Fig.  5). 

Sogenannte  perivasale  Schrumpfraume. 

Urn  einige  arterielle  GefaBe  herum,  namentlich  um  solche  von 
groBem  und  mitterem  Kaliber,  im  aufieren  Teile  ihrer  Adventitialscheide, 
aber  im  sogenannten  Schrumpfraum  enthalten,  tritt  eine  besondere  Sub- 
stanz  hervor,  die  den  groSten  Teil  des  Raumes  einnimmt  und  zum  ge- 
ringen  Teil  das  umstehende  Nervengewebe  durchtrankt  (Textfig.  3). 

Es  handelt  sich  um  eine  Substanz,  die  keine  besondere  Struktur 
zeigt,  sondern,  wie  es  scheint,  aus  unzahligen  kleinen  Tropfen  von  ver- 
schiedener  Grofie  besteht,  die  oft  zu  einer  kompakten,  fast  durchsichtigen 
Masse  von  verschiedenem  Umfang  mit  homogener  Struktur  zusammen- 
fliefien.  Sie  zeigt  verschiedenartig  wellenformige  Ran  der ;  sie  ist  in 
den  Randzonen  intensiver  gefarbt  als  im  zentralen  Teil  und  sehr  gut 
sichtbar  in  den  nach  der  MANNschen  Methode  angefertigten  Praparaten, 
in  denen  sie  sehr  deutlich  hervortritt,  da  sie  intensiv  hellrot  gefarbt  ist 
(Tafel  XI,  Fig.  3). 

Man  erkennt  sie  auch  sehr  gut  in  den  nach  der  NisSLschen 
Methode  gefarbten  Schnitten,  in  denen  sie  dunkelblau  gefarbt  ist  (Textfig.  3); 
weniger  gut  erscheint  die  Farming  mit  Toluidin,  das  sie  rot-heliviolett 
zeigt;  das  Unna-Pappenheim sche  Gemisch  farbt  sie  lebhaft  karminrot; 
schwach  ziegelrot  die  van  GlESONsche  Flussigkeit;  und  Orangerot  sehr 
schwach  das  Alaunkarmin. 
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Sie  wird  intensiv  dunkel,  fast  schwarz  gefarbt  in  den  nach  der 
Weigert  schen  Methode  fiir  die  Mitosen  hergesteliten  Praparaten ; 
intensiv  rotviolett  durch  Gentianaviolett ;  hellrot  durch  Brillantfuchsin. 

Auch  die  Methoden  fiir  Eisen-,  Kalzium,  Glykogen-  usw.  Reaktion 
wurden  bei  ihr  versucht,  aber  mit  negativem  Erfolg. 


Textfig.  3.  Gerinnungsprodukt  (?)  im  sogenannten  perivaskularen  Schrumpfraum 
einer  kleinen  intrazerebralen  Arterie.  Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung 
in   Photoxilin.     Farbung  nach   der  NissLschen  Methode.     Vergr. :   Obj.  DD, 

Ok.  2  (Zeiss). 

Im  perivaskularen  Schrumpfraum,  weniger  in  Kapillaren  oder  Pra- 
kapillaren  bemerkt  man  zuweilen  eine  Gruppierung  von  mehreren  rundlichen 
Kornchen  von  verschiedener  GroBe,  die  sich  in  den  Toluidinpraparaten 
metachromatisch  dunkelviolett  gefarbt  zeigen  und  imlnnern  eines  halbmond- 
formigen,  vollig  farblosen,  aber  das  Licht  brechenden  Korpers  enthalten 
sind  (Tafel  XIII,  Fig.  19). 

t)ber  die  Natur  dieser  Kornchen  zu  sprechen  behalte  ich  mir  fur 
spater  vor. 
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Adventitia. 

In  der  Adventitialscheide  vieler  Gefafie,  namentlich  in  denen  von 
mittleren  und  kleinem  Kaliber,  trifft  man  Elemente  an,  die  im  allgemeinen 
einen  kleinen,  intensiv  pyknotischen  Kern  darbieten;  dieser  hat  rundliche, 
ovale  oder  polyedrische  Gestalt,  mit  deutlich  erkennbarer  Kernmembran. 
In  einigen  Elementen  ist  er  zentral  angeordnet,  in  anderen  exzentrisch 
oder  geradezu  gegen  die  Peripherie  des  Elementes  selbst  geschoben.  Ihr 
Protoplasma  ist  weit  und  hat  haufig  eine  rundliche  Gestalt  mit  nicht 
sehr  regelmafiigen  Konturen ;  biswelen  ist  es  viereckig  oder  rechtwinklig, 
sehr  verlangert  oder  polyedrisch  oder  von  verschiedener  unregelmaBiger 
Gestalt,  offenbar  je  nach  den  Raumverhaltnissen.  Es  ist  beladen,  oft 
auch  uberladen  mit  Kornchen  von  verschiedener  Grofie  und  von  unregel- 
mafiiger  Gestalt,  die  sich  in  den  Toluidinpraparaten  griingelb,  smaragd- 
griin,  dunkelgriin  gefarbt  zeigen. 

Von  den  Fibroblasten  der  Advefttitia  zeigen  viele  einen  kleinen, 
deformierten,  geschrumpften,  pyknotischen  Kern  und  eine  sehr  deutliche 
Zellmembran.  Andere  haben  einen  grofieren,  blassen,  mit  leichter 
Metachromasie  gefarbten  Kern.  In  diesen  letzteren  bemerkt  man  haufig 
unregelmafiig  angeordnete  kleine  Vakuolen. 

In  den  nach  der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Methode  gefarbten 
Praparaten  treten  die  in  den  Zellen  der  Adventitialraume  enthaltenen 
Pigmentanhaufungen  deutlich  durch  ihre  rotliche,  zuweilen  auch  intensive 
ziegelrote  Farbe  hervor.  Haufig  ist  die  Menge  solcher  intrazellularen 
Pigmente  derart,  dafi  das  Element  ein  maulbeerartiges  Aussehen  an- 
nimmt  und  der  Kern  selbst  infolgedessen  undeutlich  wird,  da  er  von 
chromophilen  Pigmenten  selbst  verdeckt  ist  (Tafel  XI,  Fig.  4,  Tafel  XIII, 
Fig.  16,  17).   Die  Eisenreaktion  ergab  bei  ihnen  ein  negatives  Resultat. 

Ein  anderer  Befund  wird  durch  das  UNNA-PAPPENHEiMsche  Ge- 
misch  deutlich  hervorgehoben,  namlich  das  Vorhandensein  zahlreicher 
rot  gefarter  Fibroblastenkerne,  die  sogenannten  Pyronophilenkerne,  die 
haufig  alle  mbglichen  Stadien  vakuolarer  Degeneration  darstellen  (Tafel  XI, 
Fig.  4,  Tafel  XIII,  Fig.  16).  Auf  diese  charakteristische  Reaktion  hat 
zuerst  Cerlettt  hingewiesen. 

In  den  nach  der  DADDi-HERXHEiMERschen  Methode  hergestellten 
Praparaten  erkennt  man  in  der  Adventitia  der  GefaBe  von  mittlerem 
Kaliber  und  namentlich  urn  die  Prakapillaren  kleine  Mengen  von  Fett- 
stoffen,  welche  zum  groflen  Teil  in  typischen  Kornchen  zellen  enthalten 
sind,  die  bisweilen  zvvischen  den  Infiltrationselementen  selbst  einbegriffen 
bleiben ;  zu  einem  geringen  Teil  sind  sie  frei  im  Lymphraum  selbst  und 
haben,  je  nach  den  Raumverhaltnissen,  die  sich  ihnen  dort  bieten,  eine 
rundliche  oder  verschiedenartige  Gestalt. 

Media. 

Ohne  weiteres  auszuschliefien,  dafi  die  Tunica  media  der  in  den 
Entzundungsherden  inbegriffenen  HirngefaBe  pathologische  Veriinderungen 
darbiete,  ist  schwer,  in  Anbetracht  des  Umstandes,  daft  das  Protoplasma 
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der  Muskelfaserzellen  der  GefaBwande  auch  unter  den  normalsten  Verhalt- 
nissen  sich  nicht  zu  einer  guten  Farbung  mit  den  verschiedenen  Anilin- 
farben  eignet;  daher  legt  der  Verdacht,  daB  strukturelle  Veranderungen  der- 
selben  einer  auch  noch  so  sorgfaltigen  Beobachtung  entgehen  konnen, 
eine  gewisse  Reserve  bei  der  Konstatierung  der  Resultate  nahe.  Sicher 
ist  jedoch,  daB  es  bei  meinen  mit  verschiedenen  Methoden  (van  Gieson  fin- 
die  Bindegewebsfasern,  Weigert  f iir  die  elastischen  Fasern,  Hematoxylin  und 
Eosin,  Mann  usw.)  vorgenommenen  Farbungen  nicht  gelingt,  schatzenswerte 
strukturelle  Modifikationen  der  die  Tunica  media  der  GefaBe  bildenden 
verschiedenen  Elemente  deutlich  nachzuweisen. 

Intima. 

Auch  in  der  Intima  der  Gefa.Be  von  grofiem  und  mittlerem  Kaliber 
trifft  man  keine  bemerkenswerten  Veranderungen  an.  Die  begrenzende 
innere  Elastika  zeigt  sich  in  den  W EiGERTschen  Praparaten  fiir  die 
elastischen  Fasern  normal  wellig,  gut  gefarbt  und  homogen,  auch  in  den 
kleinen  GefaBen.  Namentlich  in  den  letzteren  zeigen  einige  von  den 
Endothelzellen  offenbar  regressive  Veranderungen;  der  Kern  hat  seine 
charakteristische  verlangerte  Gestalt  verloren  und  zeigt  sich  zuweilen  als 
zusammengeschrumpft,  abgerundet,  enthalt  intensiv  gefarbte  Chromatin- 
kornchen und  zeigt  eine  allzu  deutliche  Zellmembran.  Das  Protoplasma 
ist  blaB  und  enthalt  bald  Vakuolen,  bald  zeigt  es  weite  helle  perinukleare 
Raume.  In  anderen  Elementen  sind  die  Kerne  klein  und  zeigen 
Chromatinkornchen,  die  auf  die  unregelmaBigste  Weise  angeordnet  sind 
und  bisweilen  auch  unregelmaBige  Kornchenanhaufungen  bilden,  wahrend 
die  Kernkontur  selbst  infolge  der  Nichtfarbbarkeit  der  Kernmembran 
nicht  zu  erkennen  ist. 

Neben  so  tiefgehend  veranderten  (pyknotischen  und  in  Karyorrhexis 
begriffenen)  Kernen  trifft  man  keine  Fettkornchen ;  auch  sieht  man 
keine  Karyokinetischen  Figuren.  Nur  einige  Endothelelemente  zeigen 
etvvas  groBere  Kerne  als  normal  mit  hellem  Karyoplasma,  das  zahlreiche 
gut  gefarbte  und  regelmaBig  angeordnete  Chromatinkornchen  und  ein 
oder  zwei  nukleolenahnliche  Korperchen  enthalt. 

Die  Kernmembran  ist  diinn,  deutlich  sichtbar ;  das  Protoplasma 
ist  ziemlich  umfangreich,  gut  gefarbt,  von  fein  netzformiger  Struktur. 
Gefafisprossen  oder  GefaBpakete  habe  ich  nicht  angetroffen. 

GefaBinhalt 

Im  ganzen  zeigen  sich  die  BlutgefaBe  erweitert  und  hyperamisch; 
diese  Erweiterung  ist  nicht  iiberall  gleichmaBig,  sondern  hier  mehr,  dort 
weniger  ausgepragt.  Infolgedessen  und  wegen  der  zuweilen  enormen, 
mehr  oder  weniger  intensiven  Infiltration  in  der  Adventitialscheide  der 
meisten  GefaBe  treten  sie  deutlich  im  mikroskopischen  Felde  hervor, 
auch  wenn  sie  bei  schwacher  VergroBerung  betrachtet  werden.  In  ihrem 
Innern  habe  ich  weder  frische  noch  vorausgegangene  Thrombosen- 
bildungen  angetroffen.    Man  trifft  in  ihnen  Erythrozyten  von  normalem 
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Volumen  und  Aussehen  an;  vereinzelte  kleine  Lymphozyten  (Ehrlich, 
Turks,  Nageli),  zahlreiche  Lymphozyten  von  mittlerer  Grofie  mit 
intensiv  basophilem  Zytoplasma,  die  zuweilen  fast  in  Gestalt  einer  Krone 
an  der  Peripherie  des  Gefafies  angeordnet  sind;  mononukleare  Leukozyten 
und  Ubergangsformen  (Ehrlich);  reichliche  Plasmazellen,  typisch  durch 
das  charakteristische  Aussehen  des  Protoplasmas,  des  Kernes  und  durch 
ihre  speziellen  tinktoriellen  Affinitaten ;  Leukozyten  mitpolymorphem  Kern. 

In  den  fiir  den  Nachweis  der  Fettkornchen  hergestellten  Praparaten 
nach  Daddi-Herxheimer  trifft  man  die  letzteren  besonders  in  einigen 
der  groBen  Lymphozyten  (Tafel  XIV,  Fig.  21)  und  der  Leukozyten  mit 
polymorphem  Kern  an. 

Epikrise. 

Was  die  Zellelemente  betrifft,  die  in  haufig  sogar  enormen 
Anhaufungen  die  Adventitialscheiden  vieler  BlutgefaBe  infiltrieren,  so 
bleiben,  wenn  wir  von  den  Erythrozyten,  polymorphkernigen  Leukozyten 
und  den  histologisch  unzweifelhaft  diagnostizierten  Mastzellen  absehen, 
alle  anderen  mononuklearen  Elemente  mit  mehr  oder  weniger  um- 
fangreichem,  mehr  oder  weniger  basophilem  Protoplasma,  mit  mehr 
oder  minder  groBem  Kern  iibrig. 

Nach  den  gangbaren  histologischen  Kenntnissen  und  nach  den 
'Beschreibungen  einer  langen  Reihe  von  Autoren  (von  denen  es  ge- 
niigt.  Pappenheim,  Marchalko,  Neisser,  Joannovics,  Bosellini, 
Schlesinger,  Veratti,  Justi,  Krompecher,  Cerletti,  Klippel 
und  Lhermitte,  Wallgren,  Alzheimer,  Maximow,  Weidenreich, 
Montesano,  Perusini,  Martinotti,  Righetti,  Schaffer,  Greggio, 
Alagna,  Hannes  anzufuhren)  handelt  es  sich  hier  offenbar  um 
Lymphozyten  von  mittlerer  GroBe,  um  groBe  (oder  mononukleare) 
Lymphozyten.  In  jungster  Zeit  sind  die  schon  mehrmals  gemachten 
Versuche  erneuert  worden,  die  oben  genannten  Elemente  vom 
morphologischen  und  histogenetischen  Gesichtspunkt  sicherer  zu 
trennen  (Hodara,  Catola,  Papadia  usw.). 

Ich  lasse  die  histogenetische  Frage  insofern  ganz  beiseite,  als 
die  groBe  Mehrzahl  der  Autoren  ubereinstimmend  annimmt,  daB  die 
Plasmazellen  lymphoide  Zellen  sind,  die  von  den  blutbildenden 
Organen  direkt  (Almkvist,  Baumgarten,  Pappenheim,  Benda, 
Dominici,  Henderlen  und  Justi,  Nissl,  Councilmann,  Tararus, 
Helly,  Beed,  Alzheimer,  Fischer,  Hoffmann,  Sansonow, 
Paltauf,  Sormani,  Howard,  Joannovics,  Krompecher,  Cerletti, 
Schlesinger,    Marschalko,    Darier,    Staffel,  Wederhake. 
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Righetti,  Weishaupt,  Naegeli,  Neisser,  Schottlander,  von 
der    Leyden,   Darier,   Reimbach,   Perusini,  Sczimonowics, 

ZlEGLER,    SCHWARZ,   LUKSCH,   MALLORY,   WeCHSELMANN,  RANKE, 

Montesano  usw.)  oder  indirekt  von  den  praestistierenden  Lymphozyten 
im  RiBBERTschen  Sinne  (Fischer,  Foa,  Ribbert,  Goldzieher, 
Morandi,  Porcile,  Parodi,  Sormanni,  Schridde  usw.),  von  den 
Adventitialzellen  im  Sinne  Marchands  (Borst,  Castiglioni, 
Lubarsch,  Greggio,  Grimani,  Sisto,  Vanzetti,  Parodi,  Amato, 
Savagnone  usw.),  von  den  Polyblasten  im  Sinne  Maximows  (Maximow, 
Kurt,  Weidenreich,  Dantschakoff,  Hug,  Reddingius,  Solucha 
usw.)  abstammen.  Wie  dem  auch  sein  mag,  ausfiihrliche  Unter- 
suchungen  von  Maximow  haben  nachgewiesen,  daB  niemals  so 
differenzierte  Elemente  wie  die  Fibroblasten  sich  in  Plasmazellen 
umwandeln  konnen,  die,  wie  bekannt,  von  Maximow  selbst  in  die 
Klasse  der  Polyblasten  eingereiht  werden.  Mein  Fall  ist  jedoch 
in  ganz  besonderer  Weise  geeignet,  nachzuweisen,  daB  die  Einheit 
der  mononuklearen  Blutelemente,  die  namentlich  von  Weidenreich 
und  seiner  Schule  behauptet  wird,  und  zufolge  welcher  vom  kleinen 
Lymphozyten  bis  zum  groBen  Mononuklearen  des  Blutes  und  bis 
zu  den  EHRLiCHschen  Ubergangsformen  nur  von  einer  Reihe  ver- 
schiedener  Formen  einer  einzigen  Familie  von  Elementen  sich  handelt. 
die  man  wohl  mit  Weidenreich  selbst  unter  der  Bezeichnung 
Lymphozyten  sensu  lato  zusammenfassen  kann,  auch  unter  sehr 
schweren  pathologischen  Bedingungen,  die  imstande  sind  in  den 
Elementen  selbst  betrachtliche  morphologische  und  tinktorielle  Ver- 
anderungen  herbeizufiihren,  ihre  Bestatigung  findet.  Tatsachlich  sehen 
wir,  daB  unter  dem  EinfluB  des  spezifischen  toxisch-infektiven  Reizes 
unter  den  die  Infiltrate  der  adventitiellen  Lymphscheiden  bildenden 
Elementen  die  typischen  kleinen  Lymphozyten  ganz  oder  fast  ganz 
fehlen.  Man  muB  unter  meinen  Praparaten  lange  suchen,  bis  man 
ein  Exemplar  von  dem  klassischen  Typus  mit  kleinem  runden  Kern 
findet,  der  wenige  groBe,  vorwiegend  an  der  Kernmembran  klebende 
Chromatinkornchen  unci  ein  durch  einen  sehr  diirftigen  basophilen 
Hof  dargestelltes  Protoplasma  enthalt. 

Es  ist  klar,  daB  die  besondere  Starke  oder  Natur  eines 
pathologischen  Reizes  eine  (progressive?)  Veranderung  der  Lympho- 
zyten veranlaBt  hat,  weshalb  sie  einen  umfangreicheren  Kern  und 
ein  ausgedehnteres,  mit  groBerer  Basophilic  ausgestattetes  Protoplasma 
zeigen. 
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Mit  diesen  typischen  Formen  von  mittleren  Lymphozyten  ver- 
mischt  finden  wir  andere  Formen,  die  sich  durch  eine  groBere  Aus- 
dehnung,groBererProtoplasmaleib  oderKern  oder  beides  zugleich  unter- 
scheiden.  Die  Formen,  bei  welchen  die  GroBe  des  Kerns  vorherrscht, 
habe  ich  als  (mononukleare,  basophile)  groBe  Lymphozyten  betrachtet; 
die  Formen.  bei  denen  die  GroBe  und  Basophilic  des  Zytoplasmas  vor- 
herrscht, habe  ich,  in  dem  ich  in  dieser  Hinsicht  der  Mehrzahl  der  Autoren 
folgte,  als  Plasmazellen  klassifiziert.  Die  differentiellen  morpho- 
logischen  Merkmale.  die  man  in  jiingster  Zeit  unter  den  Plasmazellen 
einerseits  und  den  basophilen  Mononuklearen  andererseits  hat  fest- 
stellen  wollen,  fehlen  in  meinem  Falle,  offenbar  infolge  der  speziellen 
Eeaktion  aller  lymphoiden  Elemente  auf  den  pathologischen  Reiz. 
Es  unter) iegt  namlich  keinem  Zweifel,  daB  bei  vielen  Krankheits- 
prozessen,  namentlich  chronischen,  die  Plasmazellen  vorwiegend  einen 
kleinen  Kern  zeigen,  in  welchem  die  Chromatinkornchen  an  der 
Peripherie  angeordnet  sind  und  in  welchem  meistens  ein  einziges 
Kernkorperchen  zu  sehen  ist.  In  diesen  Fallen  finden  wir  diesen  Formen 
von  Plasmazellen  beigemischte  Lymphozyten,  deren  Kern  dieselben 
Merkmale  darbietet,  und  es  ist  augenfallig,  daB  diese  beiden  Zell- 
formen,  die  im  Grunde  genommen  Zellen  von  derselben  Natur  sind, 
eine  und  dieselbe  Reaktion  auf  den  einwirkenden  pathologischen  Reiz 
ergeben.  Es  gibt  sodann  gemischte  Formen,  bei  denen  neben  den 
Lymphozyten  und  Plasmazellen,  deren  Kern  die  oben  erwahnten 
Merkmale  zeigt,  Lymphozyten  und  Plasmazellen  vorhanden  sind, 
deren  Kern  groBer  und  deren  Chromatin  nicht  ganz  an  der  Peripherie 
angeordnet  ist.  Endlich  gibt  es  Falle  —  und  der  meine  ist  ein 
klares  Beispiel  dafur  —  in  denen  man  sagen  kann,  daB  alle 
Lymphozyten  und  mithin  auch  die  Plasmazellen  diesen  letzten  Kern- 
typus  darbieten.  Die  charakteristischen  morphologischen  Merkmale 
des  Kernes,  denen  man  einen  wesentlichen  Wert  fur  eine  scharfe 
deutlicheDifferenzierungzwischen„typischen"  Plasmazellen  und„Pseudo- 
plasmazellen"  (mononuklearen  Basophilen  des  Blutes)  zuerkennen 
wollte,  stehen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  Beziehung  zum  Volumen 
des  Kernes  selbst: 

1.  Was  die  Anordnung  der  Chromatinkornchen  be- 
trifft.  Da  sie  ja  im  Karyoplasma  in  einer  bestimmten  Entfernung 
voneinander  liegen,  ist  es  klar,  daB  in  den  Kernen  von  minimalen 
Proportionen,  wie  die  der  kleinen  Lymphozyten  (bzw.  der  kleinen  Plasma- 
zellen, Mastzellen  usw.),  die  Chromatinkornchen  sich  konstant  teils  an 
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der  Peripherie,  teils  an  dem  von  der  Peripherie  am  weitesten  entfernten 
Punkte,  d.  h.  in  der  Mitte'des  Karyoplasmas  selbst,  anordnen.  Und 
dies  ist  ohne  Zweifel  die  gewohnlichste  Anordnung  des  Chromatins 
in  den  kleinen  Kernen.  In  den  umfangreicheren  Kernen  mussen  die 
Chromatinkornchen  zu  groBeren  Karyoplasmastrecken  dienen  und 
ordnen  sich  deshalb  in  den  Knotenpunkten  des  Liniennetzes  an, 
nicht  nur  an  der  Peripherie  und  in  der  Mitte,  sondern  auch  in 
den  dazwischen  liegenden  Teilen. 

2.  Auch  die  Zahl  der  Kernkorperchen  steht  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  in  Beziehung  zur  GroBe  des  Kernes.  In  den 
bestimmte  Dimensionen  uberschreitenden  Kernen  bereichert  sich 
der  endonukleare  Apparat  durch  Kernkorperchen,  und  eine  Untersuchung 
vieler  Kerne  von  verschiedener  GroBe  zeigt,  daB  die  Zahl  der  Kern- 
korperchen, im  Verhaltnis  zum  groBeren  Volumen  des  Kernes  selbst, 
von  einem  auf  2—3 — 4  steigt. 

3.  Die  Gestalt  der  Kerne  steht  ebenfalls  in  Beziehung  zum 
Volumen.  Alle  nicht  vollkommen  runden  Formen,  sei  es,  daB  sie  als 
solche  intra  vitam  vorhanden  sind  oder  daB  man  annehmem  muB, 
daB  sie  durch  die  von  den  Fixierungsfliissigkeiten  verursachte 
Retraktion  hervorgerufen  vvorden  sind,  zeigen  ein  in  direktem  Ver- 
haltnis zum  Volum maximum  stehendes  Maximum  von  Deformation. 

Die  Griinde,  weshalb  die  Lymphozyten  (bzw.  die  Plasmazellen  usw.) 
je  nach  den  Fallen  kleine  Kerne  zeigen,  indem  sie  das  bekannte 
Aussehen  des  kleinen  Normallymphozyten  des  Blutes  darbieten, 
vvahrend  sie  in  anderen  Fallen  einen  mehr  oder  minder  umfang- 
reichen  Kern  haben,  da  sie  das  Aussehen  der  groBen  oder  mono- 
nuklearen  Lymphozyten  des  Blutes  annehmen,  sind  gewiB  sehr  mannig- 
fache  und  es  ist  hier  nicht  der  Ort,  sie  zu  analysieren.  So  beschaftige 
ich  mich  auch  nicht  mit  der  Frage  der  verschiedenen  Farbung  (blau 
oder  griin)  der  Plasmazellkerne,  weil  ich  nicht  glaube,  daB  man  sich 
auf  ein  aus  den  mannigfachsten  Griinden  (Perusini,  Righetti  usw.) 
so  leicht  veranderliches  tinktorielles  Merkmal  nicht  berufen  kann, 
um  eine  weitere  Einteilung  aufrecht  zu  erhalten,  die  eher  schaden 
als  die  Frage  vereinfachen  konnte.  Diese  meine  einheitliche  Auf- 
fassung,  die  derjenigen  entspricht,  welche  heutzutage  von  der  groBen 
Mehrzahl  der  Autoren  angenommen  ist,  fur  die  die  Plasmazelle  ein 
Lymphozyt  mit  umfangreicherem  und  ausgepragt  basophilem  Zyto- 
plasma  ist,  erklart  den  schon  erwahnten  anderen  Befund  der  Anwesen- 
heit  zahlreicher  Plasmazellen  im  Blutstrom  (Tafel  XIII,  Fig.  17,  18), 
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neben  alien  moglichen  Ubergangsformen  einerseits  zum  Lymphozyten, 
andererseits  zu  den  groBen  mononuklearen  Leukozyten  des  Blutes. 
Endlich  erinnere  ich  daran,  daB  auch  im  Blut,  wie  in  den  Infiltraten 
der  Lymphscheiden,  die  kleinen  Lymphozyten  sehr  sparlich  sind, 
wahrend  der  groBte  Teil  der  Lymphozyten  und  Plasmazellen  Kerne 
von  mittlerer  GroBe  aufweist. 


Was  sodann  die  kompakte,  fast  durchsichtige  homogene  Sub- 
stanz  mit  wellenformigen  Randern  betrifft,  die  an  der  Peripherie  inten- 
siver  als  in  der  Mitte  gefarbt  ist,  wie  es  scheint,  aus  dem  Zusammen- 
fluB  so  vieler  kleiner  Tropfen  von  verschiedener  GroBe  resultiert, 
konstant  in  einigen  perivaskularen  Schrumpfungsraumen  enthalten 
ist,  zum  geringen  Teil  das  umstehende  Nervengewebe  durchtrankt  und 
besonders  augenfallig  in  den  in  Alkohol  fixierten  Praparaten  ist,  so 
habe  ich,  wie  viele  Nachforschungen  ich  auch  angestellt  habe,  keine 
Erwahnung  derselben  in  irgend  einer  der  friiheren  Arbeiten  fin  den 
konnen.  Ich  kann  sie  namlich  nicht,  ohne  weiteres,  fur  identisch 
mit  der  von  Bombicci  in  seiner  Arbeit  uber  die  hamorrhagische 
Enzephalitis  beschriebenen  halten,  vor  allem:  1.  was  den  Sitz  be- 
trifft: im  Falle  Bombiccis  war  sie  in  Enzephalitisherde  verteilt, 
bald  in  groBen  Massen,  die  in  den  Praparaten  auch  mit  bloBem 
Auge  sichtbar  waren,  bald  dagegen  in  von  Glia  umgebenen  kleinen 
Herden;  bei  meiner  Beobachtung  war  sie  konstant  im  perivasalen 
Raum  enthalten,  und  ich  habe  sie  nicht  im  Innern  der  hamorrhagischen 
Herde  angetroffen. 

2.  Was  die  Struktur  betrifft:  Im  Falle  Bombiccis  zeigte 
sie  Spalten  und  Risse,  die  nach  mehreren  Richtungen  gingen  und 
nach  Ansicht  des  Autors  durch  das  Zusammenpressen  der  Masse 
unter  Einwirkung  des  Alkohols  oder  der  verschiedenen  anderen  zur 
Praparierung  des  Stuckes  verwendeten  Reagentien  zu  erklaren  sind. 
Diese  Spalten  und  Risse  fehlen  in  meinem  Falle. 

3.  Was  die  tinktoriellen  Affinitaten  betrifft:  Im  Falle 
Bombiccis  „nimmt  sie  die  sauren  Farben  nicht  einmal  schwach  anu; 
dagegen  wird  sie  in  meinem  Falle  besonders  deutlich  durch  das 
Eosin  hervorgehoben  in  den  nach  der  MANNschen  Methode  aus  den 
in  Alkohol  fixierten  Stucken  hergestellten  Praparaten. 

4.  Was  ihren  Ursprung  betrifft,  den  Bombicci  auf  eine 
„hyaline  Metamorphose  der  roten  Blutkorperchen"  zurtickfuhrt,  konnte 
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ich  in  keiner  Weise  diese  Entstehung  bestatigen,  auch  deshalb  nicht, 
weil  ich  sie  konstant  in  Orten  (perivaskulare  sogenannte  Schrumpf- 
raume)  beobachtet  habe,  in  denen  keine  Hamorrhagien  vorhanden 
sind  und  deshalb  die  roten  Blutkorperchen  ganz  fehlen. 

Bombicci  ftigt  nicht  hinzu,  ob  seine  Substanz  die  Eisen-,  Kalk- 
Glykogenreaktion  usw.  ergibt  oder  nicht. 

Dessenungeachtet  sind  die  Verschiedenheiten  des  Sitzes,  der 
Struktur  und  der  tinktoriellen  Reaktion  derart,  daB  sie  eine  mogliche 
Identifizierung  zwischen  den  beiden  Substanzen,  der  von  ihm  und 
der  von  inir  beobachteten,  ausschlieBen. 

So  ist  es  auch  nicht  moglich,  diese  Substanz  in  Beziehung  zu 
den  von  Alzheimer  auch  in  den  perivaskularen  Raumen  beschriebenen 
Gerinnungsprodukten  zu  bringen,  die  sich  mit  der  MANNschen 
Fliissigkeit  in  den  Gefrierschnitten  aus  Gliabeize  gut  farben.  Es 
geniigt  tatsachlich  die  genaue  Beschreibung,  die  er  davon  gibt, 
zu  lesen,  um  jeden  Zweifel  zu  beseitigen:  Es  handelt  sich  um  „rund- 
liche  Ballen  oder  groBere  oder  kleinere,  ganz  unregelmaBige  Haufchen 
von  Kornern  und  Krumeln,  die  alle  Tone,  von  der  blassesten  bis 
zur  intensivsten  Farbung,  angenommen  haben.  An  den  Ballen  kann 
man  haufig  eine  Grundsubstanz,  die  gleichmaBig  und  heller  gefarbt 
ist,  und  in  ihr  Stabchen,  Kornchen  oder  Korner  von  dunklerer 
Farbung  unterscheiden,  in  der  Weise,  daB  sie  Kornchen  desselben 
Ballens,  aber  sehr  verschieden  groB  sind.  Manchmal  sind  alle  der- 
artigen  Gebilde  desselben  perivaskularen  Raumes  von  weitgehender 
Ubereinstimmung  in  Farbe  und  GroBe  der  Ballen  und  ihrer  Kornchen : 
manchmal  ist  jeder  Ballen  von  den  anderen  darin  abweichend". 

Auch  in  den  Praparaten  nach  der  WEiGERTschen  Gliamethode 
bemerkt  man  analoge  Bildungen:  „Auch  hier  sind  es  wieder  Ballen 
und  Haufen  von  rundlicher  oder  unregelmaBiger  Form,  meist  mit 
einer  zarteren  Grundfarbung  und  feineren  oder  groberen  Kornelung, 
wobei  auch  wieder  die  Kornchen  desselben  Haufens  gewohnlich  eine 
sehr  ubereinstimmende  GroBe  zeigen." 

Was  ist  denn  eigentlich  eine  solche  im  perivaskularen  Raum 
enthaltene  Substanz? 

In  normalen  Gehirnen  trifft  man  nie  derartige  Bildungen  an: 
es  muB  sich  also  zweifelsohne  um  ein  pathologisches  Produkt  handeln. 
Und  da  es  ja  ein  homogenes,  halbdurchsichtiges  Aussehen  annimmt 
und  den  perivaskularen  Schrumpfraum  fast  vollstandig  erfullt,  scheint 
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es  hochstwahrscheinlich,  daft  es  sich  urn  ein  „Gerinnungsprodukt" 
handelt. 

Ferner  beweist  der  Umstand,  daft  diese  Substanz  sich  in  den 
peripherischen  Teilen  intensiver  als  in  der  Mitte  zeigt,  zum  geringen 
Teil  das  umstehende  Nervengewebe  einerseits  und  die  perivaskulare 
Lymphscheide  andererseits  durchtrankt  und  in  der  Mitte  verschieden 
wellenformige  Rander  darbietet,  in  denen  man  bald  isolierte,  bald  in 
der  homogenen  Masse  zusammenflieftende  kleine  Tropfen  von  ver- 
schiedener  Grofte  erkennen  kann,  daft  die  Substanz  wenigstens  zum 
Teil  ihr  morphologisches  Aussehen  dem  durch  die  Fixierungsfliissig- 
keiten  erlittenen  Zusammenpressen  verdankt  und  daft  es  sich  also 
urn  „ein  von  einer  pathologischen  fliissigen  Substanz  des 
Gewebes  herriihrendes  Gerinnungsprodukt"  handelt. 

Ich  halte  mich  nach  meinen  eigenen  Befunden  nicht  Mr  be- 
rechtigt,  etwas  anderes  iiber  ihre  Entstehung  hinzuzufugen. 

Was  die  metachromatisch  dunkelviolett  in  den  Toluidinpraparaten 
gefarbten  rundlichen  Kornchen  von  verschiedener  Grofte  anbelangt, 
die  in  einigen  perivaskularen  Raumen  enthalten  und  gruppenweise  im 
Innern  eines  halbmondformigen,  kernlosen,  vollig  farblosen,  aber 
lichtbrechenden  Korpers  enthalten  sind,  so  kann  man  es  nicht  fur 
wahrscheinlich  halten,  daft  es  sich  um  die  von  Alzheimer  be- 
schriebenen  „basophilen  metachromatischen  Produkte"  handelt,  die 
ein  geringeres  Volumen,  ausgepragtere  Metachromasie  und  ver- 
schiedene  Farbungsintensitat  haben  und  miteinander  in  kompakten 
Haufen  vereinigt  sind. 

Es  lafit  sich  auch  ausschlieften,  daft  es  sich  um  jene  Pigment- 
massen  handelt,  die  im  Inv3rn  des  Protoplasmas  der  Fettkornchen- 
zellen  angetroffen  worden  sind,  weil  diese  sich  in  Toluidinpraparaten 
mehr  grim  oder  weniger  dunkel  gefarbt  zeigen,  wahrend  jene 
metachromatisch  violett  gefarbt  sind.  Es  ist  eher  wahrscheinlich, 
daft  es  sich  um  diejenigen  Haufen  von  intensiv  basophilen  starken 
Kornchen  handelt,  welche  Cerletti  im  Innern  seiner  „perivaskularen 
Korperchen"  beschrieben  hat. 


Was  sodann  die  Anwesenheit  von  Blutungen  betrifft,  die  den 
Entzundungsherden  einen  besonderen  Charakter  verleihen,  so  kann 
man  wegen  des  Fehlens  von  groben  Veranderungen  der  Gefaftwande 
(Zerreiftungen)  daran  denken,  daft  sie  infolge  Diapedesis  eingetreten 
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sind,  also  eine  sekundare  Erscheinung  nach  dem  Austritt  der  weiBen 
Blutkorperchen  darstellen.  Dieser  Austritt  wird  wahrscheinlich  durch 
die  Veranderungen  einiger  Zellen  der  Endothelbekleidung  der  Ge- 
faBe  erleichtert  und  vielleicht  auch  durch  die  von  den  verschiedenen 
toxischen  Produkten  des  Milzbrandbazillus  selbst  verursachten  Ver- 
anderungen der  Blutzusammensetzung.  Es  laBt  sich  jedoch  nicht 
ausschlieBen,  daB  GefaBveranderungen  eingetreten  und  einer  auch 
noch  so  genauen  histologischen  Untersuchung  entgangen  sein  konnen, 
so  daB  man  sich  bezuglich  des  Blutergusses  auf  einen  Mechanismus 
per  Rhexin  berufen  muB. 

GewiB  ist  man  jedoch  bei  direkter  Beobachtung  versucht,  sich 
eher  fur  die  erste  als  fiir  die  zweite  Hypothese  zu  entscheiden.  Und 
im  speziellen  Falle  wiirde  die  Hamorrhagie  eine  begleitende  Episode 
der  Entziindung  darstellen,  welch  letztere  dadurch  ein  ganz  be- 
sonderes  charakteristisches  Geprage  erhalt.  Man  kann  namlich  in 
diesem  Falle  ohne  weiteres  die  Moglichkeit  ausschlieBen,  daB  die 
Enzephalitis  als  eine  reaktive  Entziindung  infolge  der  ursprunglichen 
Hamorrhagie  zu  betrachten  sei,  da  dem  die  vollkommene  Erhaltung 
der  Erythrozyten  und  die  ausgebliebene  Hamosiderinreaktion  ent- 
gegensteht. 


Die  Anwesenheit  einer  betrachtlichen  Menge  von  Milzbrand- 
bazillen  in  den  Entzundungsherden  beseitigt  im  speziellen  Falle 
jeden  Zweifel  an  der  spezifischen  bakteriellen  Natur  der  Gehirn- 
entzundung. 

Ferner  spricht  der  Umstand,  daB  sie  in  betrachtlicher  Zahl 
in  das  Gebiet  der  adventitiellen  Lymphscheiden  angetroffen  werden, 
wahrend  sie  im  Innern  der  BlutgefaBe  auBerordentlich  selten  sind, 
urn  so  mehr  fur  den  Verdacht,  daB  die  spezifischen  Bazillen  aus  dem 
Gesicht  und  vom  Halse,  wo  das  Milzbrandodem  sich  ursprunglich . 
verbreitet  hatte,  ins  Gehirn  gelangt  sind,  indem  sie  den  Weg  der 
adventitiellen  Lymphscheiden  verfolgten. 

DaB  sich  ubrigens  die  Milzbrandbazillen  im  Lymphsystem 
und  namentlich  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden  des  Gehirns, 
einem  ausgezeichneten  Boden  fiir  ihre  Ernahrung  und  Entwicklung 
befinden,  ist  nicht  nur  durch  die  fruheren  Beobachtungen  von 
Marchand,  Frankel,  Ziemke,  Schmorl,  Kreissl,  Riesel,  Wepfer 
usw.,  sondern  auch  durch  die  zahlreichen  experimentellen  Unter- 
suchungen  von  Martinotti  und  Tedeschi  nachgewiesen. 
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Ich  resumiere  nun,  was  ich  in  Bezug  auf  das  Gefaflsystem 
wahrgenommen  habe: 

Zahlreiche  hamorrhagische  Herde,  vorwiegend  in  der 
grauen  Substanz  der  Stamm ganglien,  mithin  in  der  Hirn- 
rinde;  sehr  seltene  in  der  weiBen  Substanz  des  Hemi- 
spharenmarkes.  Hamorrhagische  Herde,  die  innerhalb 
der  adventitiellen  Lymphscheide  enthalten  sind. 

Diese  zeigt  sich  vom  GefaB  in  einer  mehr  oder  weniger 
betrachtlichen  Ausdehnung  abgelbst,  die  bald  den  ganzen 
Umkreis  desGefaBes,  bald  nur  einen  Teil  derselben  umfaBt. 

Die  hamorrhagischen  Herde  erlangen  deshalb  eine 
deutliche  (rundliche,  ovale,  langgestreckte  usw.)  Gestalt 
und  genaue  Grenzen. 

Sie  befinden  sich  urn  ein  einzelnes,  meist  arterielles 
GefaB  herum;  bisweilen  sind  mehrere  GefaBe  in  einer 
und  derselben  Adventitialscheide  enthalten;  nur  selten 
ist  diese  zerrissen  und  die  Blutung  hat  sich  in  das  um- 
gebende  Nervengewebe  uber  eine  im  allgemeinen  sehr 
beschrankte  Strecke  verbreitet. 

In  der  Adventitialscheide  sind  gut  erhaltene  Ery- 
throzyten  enthalten,  die  bald  den  anderen  Inf  iltrations- 
elementen  gegeniiber  betrachtlich  iiberwiegen,  so  daB  der 
Herd  den  ausgepragt  hamorrhagischen  Charakter  erlangt; 
bald  sind  sie  in  verhaltnismaBig  sparlicher  Zahl  vor- 
handen.  AuBer  den  Erythrozyten  bemerkt  man  zahlreiche 
Leukozyten  mit  polymorphem  Kern,  Lymphozyten,  Plas- 
mazellen,  groBe  mononukleare  Leukozyten,  Mastzellen, 
Kornchenzellen,  spezifische  freie  oder  im  Protoplasma 
phagozytarer  Elemente  eingeschlossene  Bazillen.  Diese 
letzteren  stehen  nicht  immer  in  Beziehung  zur  Intensitat 
der  entzundlichen  Reaktion,  so  daB  sie  bisweilen  sehr 
reichlich  vorhanden  sind,  wahrend  die  Inf iltrationsele- 
mente  fast  ganz  fehlen. 

Dafiir  laBt  sich  eine  hypothetische  Erklarung  geben, 
wenn  man  eine  Vermehrung  der  spezifischen  Bazillen 
innerhalb  der  adventitiellen  Lymphscheiden  auch  nach 
dem  Tode  des  Individuums  annimmt,  wenn  also  jede  reak- 
tive  Erscheinung  erloschen  ist,  eine  Vermehrung,  die  so 
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lange  dauerte,  als  die  Bedingungen  der  Temperatur  usw. 
es   gestattet  haben. 

Im  auBeren  Teile  der  Adventitia,  im  sog.  Schrumpi- 
raum,  bemerktmaneineSubstanz,die  deutlichhervortritt, 
namentlich  in  den  nach  der  MANNSchen  Methode  (Fixierung 
derStuckeinAlkohol)hergestelltenPraparaten,inwclchen 
sie  durch  Eosin  hellrot  gefarbt  ist.  Ich  bin  geneigt, 
diese  Substanz  wegen  ihres  morphologischen  Aussehens, 
als  ein  Gerinnungsprodukt  zu  betrachten,  das  von  einer 
pathologischen  flussigen  Substanz  des  Gewebes  herriihrt. 
Dazu  trif  f  t  man  in  einigen  perivaskularen  Schrumpf  raumen 
Haufen  von  starken,  intensiv  basophilen  Kornchen  an, 
die  im  Innern  von  halbmondf ormigen,  kern-  und  farb- 
losen,  aber  lichtbrechenden  Korpern  enthalten  sind, 
welche  ich  mit  den  „perivaskularen  Korperchen"  Cerlettis 
identif izieren  zu  konnen  glaube. 

In  der  Adventitia  sind  Fettkbrnchenzellen,  die  zu- 
weilen  mit  vom  Toluidin  mehr  oder  weniger  intensiv  griin- 
gefarbten  Pigmenten  Uberladen  sind;  Fibroblasten  mit 
pyknotischem  Kern  oder  mit  groBem,  blassem,  leicht 
metachromatisch  gefarbtem  Kern;  pyroninophile  Kerne 
Cerlettis;  kleine  Mengen  von  Fettstoffen. 

In  der  Media  sind  keine  strukturellen  Veranderungen 
nachzu  weisen. 

In  der  Intima:  pyknotische  und  von  Karyorrhexis 
befallene  Kerne;  Fehlen  von  Fettkbrnchen  und  karyo- 
kinetischen  Figuren.  Nur  einige  Endothelelemente  sind 
hypertrophisch.  Fehlen  von  Gef aBsprossen  und  Gefafi- 
paketen. 

Im  Inneren  der  erweiterten  GefaBe:  Erythrozy ten, 
Lymphozyten,  typische  Plasmazellen,  mononukleare  Leu- 
kozyten  und  solche  mit  polymorphem  Kern;  sparliche 
Kornchen  von  Fettstoffen. 

Nervenzellen. 

Fast  alle  Nervenzellen  zeigen  Veranderungen  von  verschiedenem 
Grade,  die  sich  in  verschiedene  Gruppen  einteilen  lassen: 

1.  Die  Zellen,  welche  sich  am  besten  erhalten  zeigen,  und  diese 
bilden  die  Mehrzahl,  haben  einen  grofien  Kern  von  rundlicher  oder  leicht 
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verlangerter,  ovaler  Gestalt,  mit  diinner,  nicht  sehr  gut  erkennbarer 
Kernmembran.  Das  Karyoplasma  ist  blafi,  zeigt  in  einigen  Elementen 
fein  netzformige  Struktur  und  enthalt  zahlreiche  vom  Toluidin  blau- 
gefarbte,  unregelmaBig  angeordnete  Kornchen.  Diese  Kornchen  haben 
veranderliche  Dimensionen;  die  meisten  sind  winzig  klein  und  fast  gar 
nicht  wahrzunehmen,  andere  sind  von  grofieren  Dimensionen.  Diese 
letzteren  bemerkt  man  namentlich  gegen  den  peripheren  Teil  des  Kernes 
hin,  nicht  in  seinen  mittleren  Teilen. 

Der  Kern  ist  ziemlich  gut  gefarbt  und  im  allgemeinen  zugleich  mit 
den  polaren  Korperchen  gegen  die  Peripherie  des  Kernes  hin  verschoben. 
Sein  Volumen  ist  normal  oder  nicht  viel  grofier  als  das  normale. 

Der  Zelleib  hat  im  allgemeinen  grofiere  Dimensionen  als  unter 
normalen  Verhaltnissen :  er  ist  sehr  blafi  gefarbt  und  hat  gar  keine  oder 
fast  gar  keine  NissLschen  Kornchen.  Wenn  Uberreste  der  letzteren 
vorhanden  sind,  befinden  sie  sich  an  der  Peripherie  des  Zytoplasmas  selbst. 

In  vielen  dieser  Elemente  zeigt  das  Protoplasma  Vakuolen,  die 
rundlich,  oval  oder  verschiedenartig  deformiert  sind  infolge  des  gegen- 
seitigen  Druckes,  von  verschiedenem  Umfang,  vollkommen  farblos.  Sie 
nehmen  bald  einen  sehr  begrenzten  Teil  des  Zytoplasmaleibes  selbst  ein, 
bald  verbreiten  sie  sich  unregelmaSig  in  ihm,  indem  sie  ihn  fast  vollstandig 
einnehmen. 

2.  Wenige  andere  Nervenzellen  zeigen  Kerne,  die  kleiner  als  normal, 
mehr  rundlich  oder  wie  zusammengeschrumpft  und  verschiedenartig  de- 
formiert sind,  wodurch  sich  ein  verschiedenartiges:  nieren-,  maulbeer- 
formiges,  gelapptes  usw.  Aussehen  ergibt.  Sie  sind  meistens  metachro- 
matisch  in  einer  dunkleren  Tonung  gefarbt  und  zeigen  eine  Zunahme  der 
Zahl  und  bisweilen  auch  des  Volumens  der  Chromatinkornchen,  die  meistens 
unregelmaBig  angeordnet  sind;  die  grofite  Zahl  trifft  man  jedoch  gegen 
die  Peripherie  des  Kernes  selbst  an,  so  dafi  sie  in  einigen  Elementen 
dem  Kern  ein  fast  maulbeerartiges  Aussehen  verleihen. 

Die  Kernmembran  ist  intensiv  gefarbt  und  deutlich  erkennbar. 
Selten  nimmt  der  Kern  den  mittleren  Teil  des  Elementes  ein;  meistens 
ist  er  gegen  die  Peripherie  des  Elementes  verschoben. 

Haufig  ist  er  von  einem  hellen  Hof  umgeben,  der  von  veranderlichem 
Umfang  ist  und  mit  ungewissen  Grenzen  sich  gegen  das  umstehende 
Protoplasma  hin  verliert. 

Zuweilen  ist  dieser  helle  Hof  nicht  genau  zu  erkennen. 

Im  Kern  ist  ein  intensiv  gefarbtes  Kernkorperchen  enthalten,  das 
fast  immer  exzentrisch  liegt.  Auch  die  polaren  Korperchen  des  Nukleolus 
zeigen  sich  intensiv  gefarbt,  obwohl  sie  wie  dieser  nicht  vergrofiert  sind. 

In  wenigen  Elementen  sind  sie  normal  angeordnet;  bet  der  Mehr- 
zahl  aber  ist  einer  bezw.  sind  beide  gegen  die  Kernmembranen  verschoben. 

Das  Zellprotoplasma  hat  seine  normale  Struktur  verloren  und  zeigt 
keine  Spur  von  NissLschen  Schollen.  —  Sein  Volumen  ist  nicht  erhoht 
und  seine  Zellmembran  ist  dicht  und  deutlich  zu  erkennen,  namentlich 
in  den  nach  Unna-Pappenheim  angefertigten  Praparaten. 
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Im  Protoplasma  bemerkt  man  eine  besondere  Umwandlung,  die  in 
der  Anwesenheit  von  kleinen  Ringen  von  verschiedener  GroBe  und 
Gestalt  besteht;  die  meisten  derselben  sind  rundlich,  andere  leicht  oval 
oder  polygonal.  Sie  sind  in  Haufen  von  verschiedener  GroBe  vereinigt, 
die  in  Toluidinpraparaten  intensiv  violett  gefarbt  und  meistens  in  groBerer 
Anzahl  fast  wie  eine  Krone  an  der  Peripherie  des  Elementes  selbst  an- 
geordnet  sind,  wodurch  sie  diesem  ein  charakteristisches  Aussehen  ver- 
leihen. 

Unter  den  kleinen  Ringen  treten  zuweilen  in  den  in  Alkohol 
fixierten  Praparaten  kleine,  helle,  rundliche,  farblose  Raunie  hervor. 

Derartige  ringformige  Bildungen  verbreiten  sich  auch  in  den  dickeren 
Zellfortsatzen,  bisweilen  auch  in  dem  des  Achsenzylinders. 

Die  Kontur  des  Elementes  erscheint  deshalb  nicht  regelmaBig  und 
ganz  deutlich,  wie  es  im  allgemeinen  die  der  Protoplasmafortsatze  und 
bisweilen  auch  die  des  Achsenzylinders  selbst  ist. 

3.  Andere  Nervenzellen  zeigen  eine  nicht  betrachtliche  Reduktion 
ihres  Volumens  und  haben  einen  etwas  verkleinerten,  deformierten  (ovalen, 
verlangerten,  konischen  usw.),  in  den  Toluidinpraparaten  in  etwas  un- 
durchsichtigem  Blau  gefarbten  und  meistens  exzentrisch  angeordneten 
Kern.  Die  Chromatinkornchen  sind  nicht  deutlich  zu  erkennen  und  das 
Kernkorperchen  tritt  intensiv  infolge  seiner  starken  Basophilie  hervor. 
Die  Kernmembran  zeigt  sich  unregelmaBig  gewellt  und  in  einigen  Elementen 
fast  zackig. 

Im  Zelleib  sind  Haufen  von  intensiv  basophilen  groBen  Kornchen, 
die  im  allgemeinen  reichlicher  gegen  die  Peripherie  des  Elementes  hin 
vorhanden  sind;  bisweilen  aber  bemerkt  man  sie  auch  urn  den  Kern 
herum  und  in  den  Zellfortsatzen  selbst,  die  dadurch  augenfalliger  werden 
und  groBere  Dimensionen  als  normal  annehmen.  Diese  Veranderung 
trifft  man  namentlich  in  den  groBen  Pyramidenzellen  und  in  den  groBen 
Zellen  der  Zentralganglien  an. 

Die  nach  der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Methode  hergestellten  Pra- 
parate  eignen  sich  sehr  gut  zum  Nachweis  der  starken  Haufen  von  aus- 
gepragt  basophilen  Kornchen  im  Protoplasma  der  zurdritten  Gruppegehorenden 
Zellen  und  um  die  intensive  Farbbarkeit  des  Kernkorperchens  hervortreten 
zu  lassen,  das  bei  der  Mehrzahl  der  Nervenzellen  infolge  seiner  lebhaft 
scharlachroten  Farbung  deutlich  hervortritt  und  aus  seiner  normalen  Lage 
gegen  die  Peripherie  des  Kernes  getrieben  wird,  begleitet  von  den  deutlich 
zu  unterscheidenden  Polarkorperchen. 

Wie  diese,  laBt  auch  die  HEiDENHAiNsche  Methode  mit  auBer- 
ordentlicher  Klarheit  die  Kernkorperchen  der  Nervenelemente  hervortreten, 
die  infolge  ihrer  intensiv  schwarzen  Farbe,  ebenholzschwarz,  zugleich  mit 
den  Polarkorperchen,  die  etwas  weniger  intensiv  gefarbt  sind,  sich  hervor- 
heben. 

In  den  nach  der  DADDi-HERXHEiMERschen  Methode  hergestellten 
Praparaten  bemerkt  man  in  den  Nervenelementen  keine  groBeren  Ab- 
lagerungen  von  Fette  als  man  sie  normal  bei  einem  12jahrigen  Knaben 
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antreffen  kann.  Nur  in  einigen  Elementen  ist  eine  merkliche  Zunahme 
der  Fettkornchen  in  ihrem  Protoplastna  wahrzunehmen ;  sie  sind  etwas  un- 
regelmafiig  angeordnet  und  vom  Scharlachrot  gut  gefarbt. 

Die  Eisenreaktion  war  negativ;  desgleichen  die  Glykogenreaktion. 

In  den  BiELSCHOWSKYschen  Praparaten  gelingt  es  nicht,  besondere 
Veranderungen  des  intrazellularen  Fibrillenapparates  deutlich  nachzuweisen. 

Viele  von  den  Nervenelementen  zeigen  einen  intensiv  gefarbten, 
mehr  oder  weniger  exzentrisch  angeordneten  Kern  und  im  Protoplasma 
treten  verschieden  grofie  Haufen  von  kleinen  argentophilen  Kornchen 
hervor,  die  unregelmafiig  angeordnet  sind  und  anscheinend  in  keiner  Be- 
ziehung  zu  den  Neurofibrillen  stehen.  Derartige  argentophile  Kornchen 
bemerkt  man  auch  in  den  Fortsatzen  der  einzelnen  so  veranderten  Zellen. 

Bei  Anwendung  der  AcHUCARROschen  Methode  tritt  die  intensive 
Farbbarkeit  der  Kernkorperchen  deutlich  hervor,  die  bei  der  Mehrzahl 
der  nervosen  Elemente  exzentrisch  angeordnet  sind;  sehr  gut  treten  die 
Konturen  der  Kerne  hervor,  die  betrachtlich  in  ihrem  Volumen  reduziert 
und  verschiedenartig  deformiert  sind.  Viel  weniger  deutlich  erscheinen 
die  Konturen  derjenigen  Kerne  von  groBerem  als  normalem  Volumen, 
mit  fast  farblosem  Karyoplasma,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  zu  den 
in  der  ersten  Gruppe  beschriebenen  gehoren. 

Epikrise. 

Die  Veranderungen,  welche  die  groBe  Mehrzahl  der  in  der  ersten 
Gruppe  beschriebenen  Nervenzellen  betroffen  haben,  erinnern  durch 
das  Aussehen  des  Kernes  und  des  Protoplasmas  an  diejenige  be- 
sondere Modifikation  des  Nervenelementes,  welche  Nissl  mit  dem 
Namen  „akute  Zellerkrankung"  (trube  Schwellung)  bezeichnet  hat; 
diese  kann  hier,  wie  auch  in  den  Epithelien  anderer  Organe  (z.  B. 
der  Nieren)  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  ein  der  fettigen 
Degeneration  vorausgehendes  Stadium  betrachtet  werden  (die  letztere 
kann  tibrigens,  wie  bekannt,  in  ursprunglicher  Weise,  unabhangig 
von  der  truben  Schwellung  selbst,  eintreten).  Als  ubereinstimmend 
mit  dieser  Zellveranderung  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auch  die 
Anwesenheit  der  argentophilen  Kornchen  in  dem  Protoplasma  der 
nach  der  BiELSCHOWSKYschen  Methode  gefarbten  Nervenelemente  zu 
betrachten;  diese  argentophilen  Kornchen  habe  ich  bei  Anwendung 
der  AcHUCARROschen  Silbernitratmethode  sehr  reichlich  auch  in  den 
Epithelien  der  gewundenen  Kanalchen  einer  Niere  mit  triiber 
Schwellung  angetroffen,  die  einem  infolge  ausgedehnter  Verbrennungen 
der  Haut  gestorbenem  Madchen  angehorte. 

Vollstandig  verschieden  ist  das  Aussehen  der  Elemente,  die 
ich  zur  zweiten  Kategorie  vereinigt  habe,  die  als  der  Ausdruck  der 
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,.schweren  Zelrerkrankung"  Nissls  betrachtet  werden  kdnnen.  Diese 
Veranderung  vvurde  von  Bignami  vor  einigen  Jahren  bei  der  perniziosen 
Malaria  beschrieben  und  von  Cerletti  in  jiingster  Zeit  vollstandig 
bestatigt.  In  der  dritten  Gruppe  habe  ich  diejenigen  Elemente  zu- 
sammengefaBt,  bei  denen  es  moglich  war  an  die  sogenannte  In- 
krustierung  ihres  Protoplasmas  durch  die  intensiv  basophilen  Korn- 
chen zu  denken,  die  besonders  deutlich  durch  das  Unna-Pappen- 
HEiMsche  Gemisch  hervorgehoben  werden. 

Endlich  ist  zu  erwahnen  das  Fehlen  von  ausgesprochenen  Ver- 
anderungen des  neuro-fibrillaren  Apparates  und  die  sehr  sparliche 
Menge  von  intrazellularen  Fettkornchen,  Erscheinungen,  die  wahr- 
scheinlich  in  Beziehung  zum  rasch  tocHichen  Verlauf  der  Infektion 
stehen. 

Resumierend  haben  wir  also :  Akute  Veranderungen  von 
verschiedenem  Grad,  die  in  fast  alien  Ganglienzellen 
der  Stammganglien  und  der  Hirnrinde  verbreitet  sind. 

Die  am  weitesten  verbreitete  ist  die  ,, akute  Zell- 
nkrankung",  sodann  die  Inkrustierung  des  Zytoplasma 
durch  die  stark  basophilen  Kornchen  und  endlich  auch 
die  ,,schwerere  Zellerkrankung",  die  namentlich  augen- 
Eftllig  durch  die  besondere  Veranderung  des  Kernes  ge- 
macht  wird.  Anwesenheit  von  argentophilen  Kornchen 
indemProtoplasmain  nachder  Bielschowsky s c h e n  Methode 
gefarbten  Praparaten,  die  wahrscheinlich  in  Beziehung 
zur  ,,triiben  Schwellung"  der  Nervenelemente  selbst  stehen. 
Fehlen  von  Veranderungen  der  Neurof ibrillen.  Ausbleiben 
der  Hemosiderin-  und  der  Glykogenreaktion. 

Sparliche  intrazellulare  Fettkornchen. 

Nervenfasern. 

Die  Veranderungen  der  Nervenfasern  sind  nicht  betrachtlich,  was 
gewifi  in  Beziehung  zum  sehr  akuten  Verlauf  der  Infektion  steht.  In 
der  Nahe  der  hamorrhagischen  Herde  und  besonders  wo  diese  (und  das 
sind  die  meisten)  in  der  perivaskularen  Lymphscheide  enthalten  sind,  er- 
scheinen  die  Nervenfasern  zusammengeprefit  und  gegen  die  Peripherie 
verschoben.  Selten  sind  sie  durch  die  Blutelemente  selbst  getrennt,  wenn 
diese  sich  infolge  des  ZerreiBens  der  Adventitialscheide  im  umstehenden 
Nervengewebe  auf  einer  sehr  begrenzten  Strecke  verbreitet  haben.  In 
den  nach  der  Alzheimer schen  Methode  V  aus  den  mit  der  Weigert  schen 
Gliabeize  fixierten  Stiicken  hergestellten  Praparaten  bemerkt  man  hier 
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und  da  Nervenfasern,  deren  Markscheide  sich  vom  Eosin  gut  rot  gefarbt 
und,  aber  etwas  unregelmafiig,  angeschwollen  zeigt,  zuweilen  auch  be- 
trachtlich  angeschwollen,  wodurch  die  Faser  ein  varikoses  Aussehen  an- 
nimmt. 

Die  Scheide  scheint  jedoeh  dem  Achsenzylinder  dicht  anzuliegen 
und  man  kann  nicht,  auch  nicht  unter  Berufung  auf  die  Praparate  nach 
Bonfiglio,  von  einer  wahren  Ablosung,  von  einer  wahren  Zerstorung  der 
Markscheide  sprechen. 

Zentralwarts  von  der  letzteren  tritt  der  Achsenzylinder  hervor,  der 
meistens  vom  Methylblau  intensiv  gefarbt  wird  und  sich  deshalb  deut- 
lich  abhebt.  Nur  an  einigen  Stellen  gelingt  es  nach  genauer  Unter- 
suchung  einige  Achsenzylinder  mit  Anschwellungen,  meist  spindel- 
formigen,  zu  erkennen.  Die  so  veranderten  Achsenzylinder  sind  jedoch 
einerseits  sehr  selten,  andererseits  zeigen  sie  sich  ununterbrochen  in  ihrem 
Verlauf.  Es  ist  mir  nicht  gelungen  Achsenzylinder  mit  jener  glanzenden 
hellroten  Farbe  und  mit  den  Veranderungen  (Verdunnung,  Kornchen- 
zerstorung  usw,)  anzutreffen,  die  Alzheimer  beschrieben  und  Cerletti 
auch  bei  einigen  Fallen  von  pernizioser  Malaria  angetroffen  hat.  Die 
Marchi-Reaktion  fiel  negativ  aus. 

Resumieren  wir  also  die  bei  den  Nervenfasern  angetroffenen 
akuten  Veranderungen,  so  haben  wir:  Kompression  und  Ver- 
schiebung  derselben,  wo  die  entziindlich-hamorrhagischen 
Herde  in  das  Gebiet  der  perivaskularen  Lymphscheid.e 
einbezogen  sind;  Trennung  derselben  an  den  Stellen,  wo 
die  Blutung  infolge  Ruptur  der  Lymphscheide  sich  im 
umstehenden  Nervengewebe  verbreitet  hat.  Schwellung, 
aber  nicht  gleichf  ormige,  der  Markscheide,  die  einigen 
Fasern  ein  varikoses  Aussehen  verleiht  und  vom  Eosin 
nach  der  Alzheimer sch en  Methode  V  rot  gefarbt  wird. 

Seltene  spindelf ormige  Schwellungen  der  Achsen- 
zylinder, die  meistens  vom  Methylblau  intensiv  gefarbt 
hervortreten. 

Glia. 

In  der  Glia  trifft  man  keine  Veranderungen  von  progressivem  Typus  an. 
Alle  infolge  des  schweren  toxisch-infektiven  Reizes  erlittenen  Veranderungen 
sind  von  degenerativem  Charakter.  Schon  in  den  Toluidinpraparaten  lassen 
sich  verschiedene  Modifikationen  der  Gliakerne  unterscheiden. 

1.  Einige  zeigen  rundliche  Gestalt  und  beinahe  normales  Volumen, 
aber  ihre  Kernmembran  ist  diinn  und  schwach  gefarbt. 

Das  Karyoplasma  ist  blaB  und  enthalt  wenige  und  seltene  Chromatin- 
kornchen,  die  schwach  gefarbt  und  unregelmafiig,  aber  in  grofierer  Anzahl 
gegen  die  Peripherie  des  Kernes  hiri  verteilt  sind. 
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Das  Kernkorperchen  tritt  deutlich  hervor  und  ist  gegen  die 
Peripherie  des  Kernes  getrieben:  eine  Verschiebung,  die  bisweilen  kaum 
angedeutet,  dann  aber  wieder  sehr  ausgesprochen  ist,  so  daJB  man  in 
einigen  Elementen  das  Kernkorperchen  fast  wie  einen  Bruchsack  nach 
auften  hervortreten  sieht,  indem  es  die  Kernmembran,  die  es  bedeckt, 
vor  sich  herschiebt.  Das  Protoplasma  ist  sehr  schwach  gefarbt  und  er- 
scheint  fein  granular. 

2.  Andere  Kerne,  die  mit  den  vorhin  ervvahnten  die  Gestalt  und 
die  Erhaltung  ihres  fast  nonnalen  Volumens  gemeinsam  haben,  unter- 
scheiden  sich  davon  dadurch,  daB  im  Karyoplasma  starkere,  rundliche 
Kornchen  vorhanden  sind,  die  intensiver  gefarbt  und  gegen  die  Peripherie 
des  Kernes  hin  reichlicher  sind  als  in  der  Mitte.  Auch  das  Kern- 
korperchen in  diesen  Elementen  ist  exzentrisch,  bisweilen  sehr  exzentrisch 
angeordnet.  Die  Kerne  erscheinen  bald  nicht  mit  Protoplasma  versehen, 
bald  sind  sie  hingegen  von  einem  rundlichen,  schwach  gefarbten  kleinen 
Protoplasmahof  umgeben. 

3.  Andere  Kerne  dagegen  zeigen  ein  geringeres  Volumen  als 
normal  und  sind  in  verschiedener  Weise  deformiert.  Bald  nehmen  sie 
namlich  ovale,  konische,  dreieckige,  halbmond-,  hufei  sen  form  ige  Gestalt 
an,  bald  zeigen  sie  sich  dagegen  etwas  verlangert  mit  fast  rechtwinkligem 
Aussehen;  bald  wieder,  wenn  sie  verlangert  sind,  zeigen  sie  eine  beider- 
seitige  Einklemmung  gegen  den  mittleren  Teil  hin,  so  daB  der  Kern 
beinahe  das  Aussehen  der  Ziffer  8  annimmt;  bald  zeigen  sie  dagegen 
eine  einseitige  Einklemmung,  so  dafi  sie  eine  beinahe  nierenformige  Ge- 
stalt haben,  oder  sie  sind  verlangert  und  verdiinnt  und  bieten  das  Aus- 
sehen der  „Stabchenzellen". 

Aufier  der  verschiedenartigen  Deformation  und  dem  Zusammen- 
schrumpfen  ist  diesen  Kernen  gemeinsam  die  betrachtliche  Zunahme  ihrer 
Farbbarkeit,  die  haufig  intensiv  homogen  ist,  so  daB  es  auch  bei  An- 
wendung  der  besten  VergroBerungen  nicht  gelingt  eine  spezielle  Struktur 
zu  unterscheiden. 

In  anderen,  und  diese  bilden  die  Mehrzahl,  fehlt  die  stark  intensive 
Farbung  und  man  unterscheidet  deutlich  das  Kernchromatin,  das  enorm 
zugenommen  hat.  Die  Chromatinkornchen  sind  sehr  stark,  zahlreich  und 
in  groBen  Blocken  angehauft,  namentlich  gegen  die  Peripherie  des  Kernes 
hin.  Infolgedessen  und  weil  die  Kernmembran  zusammengeschrumpft 
ist  und,  indem  sie  sich  in  die  dazwischen  liegenden  Teile  senkt,  die 
Kornchen  bedeckt,  erhalten  solche  Kerne  ein  maulbeerartiges  Aussehen. 

Nicht  selten  bemerkt  man  um  die  in  so  verschiedener  Weise 
deformierten  und  geschrumpften  Kerne  herum  einen  hellen  Raum. 

Die  nach  der  Unna -PAPPENHEiMschen  Methode  hergestellten 
Praparate  eignen  sich  sehr  gut  dazu,  das  Kernkorperchen  deutlich  her- 
vortreten zu  lassen,  das  in  den  Elementen  der  ersten  und  zweiten  Gruppe 
deutlich  hellrot  hervortritt,  weshalb  seine  exzentrische  Lage  gut  wabr- 
zunehmen  ist. 
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Auch  die  WEiGERTsche  Mitosenfarbung  lafit  die  Gliakerne  deutlieh 
hervortreten,  und  bei  vielen  derselben  erscheinen  die  Kernkdrperchen 
deutlieh  in  intensivem  Blau,  exzentrisch  angeordnet;  in  anderen  dagegen, 
die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  den  in  der  dritten  Gruppe  (hinsichtlich 
der  Reduktion  ihres  Volumens)  beschriebenen  entsprechen,  unterscheidet 
man  gut  die  Homogenisierung  des  Kernes  und  die  Anwesenheit  von 
intensiv  gefarbten  starken  Kornchen. 

Viel  interessanter  werden  die  nach  der  ALZHEIMERSchen  Methode 
IV  (aus  den  in  WEiGERTscher  Gliabeize  fixierten  Stiicken)  hergestellten 
Praparate,  in  denen  schwere  Veranderungen  der  Protoplasmen  der  Glia- 
elemente  zu  erkennen  sind. 

In  den  Elementen,  die  sich  noch  gut  erhalten  zeigen,  ist  das 
Protoplasma  umfangreich  und  ziemlich  schwach  gefarbt;  wenn  es  sich, 
wie  bei  der  Mehrzahl  der  Elemente,  urn  Astrozyten  handelt,  so  unter- 
scheidet man  deutlieh  alle  Fortsatze,  von  denen  einige  nach  den  benach- 
barten  Gefaflen  (meist  Kapillaren)  ziehen  und  an  ihrer  Wandung  sich 
inserieren.  „Die  Insertion  erfolgt  in  der  Regel  vermittelst  einer  Expansion, 
die  bald  konische  Gestalt  hat  und  deutlieh  abgegrenzt  ist,  bald  dagegen 
sehr  dunn  und  ohne  klare  Grenze,  so  dafi  man  fast  sagen  konnte,  sie 
gehe  dazu  iiber,  eine  perivaskulare  kleine  Membran  zu  bilden"  (GoLGi). 

Aber  im  Protoplasma  dieser  Gliaelemente  treten  rundliche  Kornchen 
hervor,  die  vom  RiBBERTschen  Hematoxylin  gut  gefarbt  werden  und 
anscheinend  ohne  Ordnung  im  Zytoplama  selbst  und  in  den  verschiedenen 
Fortsatzen  erteilt  sind  (Tafel  XII,  Fig.  10,  11). 

Ihr  Kern  ist  rundlich,  intensiv  und  meist  in  homogener  Weise 
gefarbt.  Zuweilen  zeigt  er  ein  fast  blaschenartiges  Aussehen.  Selten  ist 
er  zentral  angeordnet,  riieistens  exzentrisch. 

Andere  Elemente  zeigen  ein  Protoplasma  von  fast  gleichem  Umfang 
wie  die  vorigen,  wenn  es  nicht  grower  ist,  aber  es  ist  grober  und  inten- 
siver  gekornt.  Von  ihm  gehen  wenige  ebenfalls  stark  kornige  Fortsatze 
von  meist  groJBerem  Volumen  als  normal  aus,  die  selten  die  Wande  der 
benachbarten  GefaBe  erreichen,  sondern  meistens  nach  ziemlich  kurzem 
Verlauf  in  ein  meist  abgerundetes,  fast  keulenformiges  Ende  auslaufen 
(Tafel  XII,  Fig.  11). 

Durch  diese  kornigen,  ziemlich  starken,  kurzen  und  abgestumpften 
Fortsatze  sowie  durch  die  Gestalt  des  umfangreichen,  kornigen  Proto- 
plasmas  mit  sehr  verschiedenartigen  Konturen  erinnern  derartige  Elemente 
an  das  Aussehen  der  Amoben  und  rechtfertigen  deshalb  den  von  Alz- 
heimer fiir  diese  Kategorie  gebrauchten  Namen  „Am6boidenzellen" 
(Tafel,  XII,  Fig.  12). 

In  anderen  Zellen  jedoch,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf- 
einanderfolgende  Zustiinde  der  schweren  Veranderung  darstellen,  welche 
die  Glia  betroffen  hat,  ist  das  amoboide  Aussehen  des  Protoplasmas  mit 
dem  Verschwinden  der  Fortsatze  und  der  deutlichen  Konturen  des  Zyto- 
plasmas  selbst  verloren  gegangen. 
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Man  erkennt  darin  einen  rundlichen,  blasenformigen  (Tafel  XII, 
Fig.  13,  14,  15),  meist  sehr  kleinen  Kern  von  veranderlichem  Volumen, 
der  von  einer  grobkornigen  Masse  mit  undeutlichen  Konturen  umgeben, 
aber  anscheinend  rundlich  ist;  aus  dieser  Masse  gehen,  wie  es  scheint, 
in  verschiedenen  radialen  Richtungen  fast  linienformig  angeordnete  starke 
Kornchen  aus,  die  beinahe  an  die  Protoplasmafortsatze  erinnern,  deren 
unformliche  Uberreste  sie  (wahrscheinlich)  reprasentieren.  In  anderen 
Elementen  endlich  erkennt  man  nur  den  rundlichen  Kern  der  peripherisch 
und  anscheinend  ohne  Ordnung  verteilten  starken  Kornchen. 

Diese  so  veranderten  Gliaelemente  trifft  man  vorzugsweise  urn  die 
entzundlich-hamorrhagischen  Herde  herum  an. 

I)brigens  wurden  auch  in  den  mit  Toluidin  gefarbten  Praparaten 
um  einige  Entzundungsherde  herum  einige  Gliaelemente  mit  kleinem, 
chromatinreichem  Kern,  mit  unregelmafiiger,  zuweilen  maulbeerformiger 
Kontur  angetroffen,  der  zuweilen  von  einem  hellen  kleinen  Hof  und 
von  einer  breiten  Protoplasmamasse  umgeben  war;  letztere  war  schwach 
gefarbt,  fein  granulos  und  zeigte  unregelmaBige  Grenzen,  bisweilen  mit 
kurzen  dicken  Fortsatzen,  die  wahrhaft  an  die  „Pseudopoden"  der 
amoboiden  Elemente  erinnern  und  gegen  ein  benachbartes  GefaB,  meistens 
eine  Kappilare,  gerichtet  sind. 

t)brigens  sind  auch  in  den  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode  V 
hergestellten  Praparaten  die  Veranderungen  der  Gliaelemente  sehr  gut  zu 
erkennen  und  man  unterscheidet  deutlich  das  verschiedenartige  Aussehen, 
welches  ihr  umfangreiches  Protoplasma  zeigt,  das  starke,  rundliche,  vom 
Methylblau  gut  gefarbte  Kornchen  (Methylblaugranula  Alzheimers)  und 
kurze  starke  Fortsatze  darbietet,  die  ebenfalls  bis  zu  ihrer  anscheinenden 
Auflosung  in  Granula  kornig  sind. 

Aber  eine  weitere  Einzelheit,  die  schon  deutlich  in  den  nach 
Methode  IV  hergestellten  Praparaten  zu  konstatieren  war,  wird  bei  diesen 
nach  Methode  V  angefertigten  bestatigt,  namlich  das  Erscheinen  im  Proto- 
plasma der  „Am6boidenzellen"  von  rundlichen  und  ohne  Ordnung  im 
Zytoplasmaleib  selbst  verteilten  kleinen  Vakuolen  (Tafel  XII,  Fig.  11, 
14,  15),  die  bald  isoliert  sind,  bald  sozusagen  in  kleine  Zysten  zusammen- 
flieBen,  die  zuweilen  fast  das  ganze  Zytoplasma  selbst  einnehmen;  letzteres 
nimmt  deshalb  ein  deutlich  zystisches  Aussehen  an  bei  der  Anwesenheit 
von  Kornchen,  die  vom  Methylblau  in  seinen  riickstandigen  Teilen 
gefarbt  sind.  Derartige  Vakuolen  zeigen  sich  mit  vollstandig  gefarbtem 
Inhalt,  und  zwar  sowohl  bei  Farbung  mit  RiBBERTschen  Hamatoxylin 
als  mit  Methylblau  und  Eosin. 

In  den  nach  der  WEiGERTschen  Gliamethode  angefertigten  Praparaten 
lassen  sich  auch  im  Protoplasma  von  Gliazellen,  die  morphologisch  in 
Beziehung  zu  den  Amoboidenzellen  gebracht  werden  konnen,  rundliche, 
meist  sehr  feine  Kornchen  erkennen,  die  unregelmafiig  zerstreut  und  blau 
gefarbt  sind. 
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Durch  diese  Methode  werden  auch  die  verschiedenen  Veranderungen 
der  Kerne  ganz  deutlich  hervorgehoben ;  besonders  erkennt  man  die 
Homogenisierung  vieler  derselben  und  ihr  maulbeerartiges  Aussehen. 

Die  DADDi-HERXHEiMERsche  Methode  zeigt  nur  ausnahmsweise  die 
Anwesenheit  sehr  feiner  Kornchen  von  Fettstoffen  im  Protoplasma  der 
Gliaelemente;  diese  Kornchen  sind  anscheinend  ohne  Ordnung  verbreitet 
und  bisweilen  zahlreicher  in  der  Nahe  des  Kernes. 

In  jedem  Fall  laBt  sich  ohne  weiteres  ausschlieBen,  daB  sie  die 
Raume  der  Vakuolen  einnehmen,  die  bei  Besprechung  der  nach  Alz- 
heimers  Methoden  IV  und  V  hergestellten  Praparaten,  beschrieben 
worden  sind. 

Epikrise. 

Aus  diesen  kurzen  Andeutungen  ergibt  sich  klar,  welche  mannig- 
fachen  Veranderungen  in  den  Gliaelementen  eintreten. 

Ich  unterlasse  es  von  jenen  Elementen  mit  blafi  gefarbtem 
Kern,  der  wenige,  seltene  Chromatinkornchen  enthalt,  zu  sprechen, 
unci  von  jenen  anderen  mit  Verdichtung  der  Chromatinkornchen  in 
meistens  rundlichen  und  an  der  Peripherie  reichlicheren  Haufen 
als  in  der  Mitte :  diese  Elemente  sind  histologisch  leicht  zu  diagnosti- 
zieren.  Eher  halte  ich  es  fur  angezeigt  bei  den  Elementen  zu  ver- 
weilen,  die  zum  Unterschied  von  den  vorigen  einen  kleinen,  ver- 
schiedenartig  deformierten  Kern  zeigten.  Unter  diesen  nahmen 
einige,  wie  ich  hervorhob,  neben  einer  Reihe  von  dazwischen  liegen- 
den  Formen  eine  verlangerte,  dtinne,  wahrhaft  typische,  stabchenartige 
Form  an.  Dieser  Befund  ist  besonders  interessant,  nicht  nur  inso- 
fern  als  er  beweist,  welche  speziellen  morphologischen  Modifikationen 
in  einem  kurzen  Zeitraum  in  den  nicht  nervosen  ektodermalen 
Elementen  infolge  eines  schweren  toxisch-infektiven  Reizes  eintreten 
konnen,  sondern  namentlich  deshalb,  weil  die  Ansicht  der  Autoren 
bestatigt,  die  annehmen,  daB  die  „Stabchenzellen"  auch  aus  den 
Gliaelementen  entstehen  konnen  (Cerletti,  Straussler,  Bonfiglio 
usw.).  Wie  bekannt,  nehmen  namlich  Nissl,  Alzheimer,  Bonfiglio 
und  Cerletti  selbst  eine  andere  Entstehung  der  Stabchen- 
zellen  an,  d.  h.  aus  den  Elementen  der  GefaBadventitia.  Diese 
genetische  Moglichkeit  kann  ich  in  diesem  Falle  nicht  behaupten, 
auch  wegen  des  Fehlens  von  isolierten  Elementen  mesodermaler 
Herkunft,  unter  denen  von  ektodermaler  Abstammung,  selbstver- 
standlich  kann  ich  nicht  auf  Grund  meines  Falles  eine  solche  Be- 
hauptung  verallgemeinern.    DaB  die  in  meinem  Fall  vorkommende 
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Stabchenzellen  zur  Glia  gehdren,  wurde  leicht  (lurch  Vergleiche  mit 
den  Praparaten  zur  Darstellung  der  protoplasmatischen  Glia  (Alz- 
HEiMERsche  IV  und  V  Methoden)  bewiesen.  Jede  Stabchenzelle 
zeigte  namlich  einen  mit  zahlreichen  Fortsatzen  versehenen  Zelleib. 

Unter  den  Veranderungen  der  Gliaelemente  habe  ich  auch  die 
Homogenisierung  des  Kernes  erwahnt,  ihr  maulbeerartiges  Aus- 
sehen  usw.  Noch  wichtiger  sind  aber  die  haufigen  Veranderungen 
ihres  Zytoplasmas,  die  besonders  augenfallig  in  den  Praparaten  sind, 
die  mit  den  beiden  ALZHEiMERschen  Methoden  IV  und  V  (Tafel 
XII,  Fig.  10,  11,  12,  13,  14,  15)  und  mit  der  WEiGERTschen  Methode 
fur  die  Protoplasmaleibe  der  Gliazellen  angefertigt  wurden. 

Diese  Veranderungen  sind  im  wesentlichen  charakterisiert  durch 
das  Erscheinen  von  Kornchen  im  Zytoplasma,  die  mit  demRiBBERTschen 
Hematoxylin,  dem  Methylblau  (Methylblaugranula  Alzheimers)  und 
dem  Methylviolett  (fibrinoide  Granula  Alzheimers)  farbbar  sind. 
Es  scheint  daB  das  Element  in  einem  ersten  Stadium  dieser  Ver- 
anderung seine  strahlenartigen  Formen  mit  seinen  verschieden  langen 
Fortsatzen  beibehalt,  welche  letztere,  obschon  etwas  kornig  bis  zu 
ihren  Insertionen  an  den  GefaBwanden  verfolgt  werden  konnen; 
dann  erscheinen  diese  Fortsatze  kiirzer  und  starker,  granuloser,  ihre 
GefaBinsertion  ist  nicht  mehr  zu  erkennen;  sie  nehmen  fast  das 
Aussehen  von  „Pseudopodien".  an,  wahrend  der  mehr  abgerundete, 
starkere,  granulose  Zytoplasmaleib  dem  Elemente  selbst  eine  be- 
sondere  Gestaltung  v.erleiht,  welche  die  zuerst  von  Alzheimer  ge- 
brauchte  Benennung  „amoboide  Zellen"  rechtfertigt. 

Es  scheint  aber,  daB  in  einem  folgenden  Stadium  auch  die 
„amoboide"  Gestalt  mit  dem  Verschwinden  der  „Pseudopodien"  und 
der  deutlichen  Grenzen  des  Zytoplasmas  selbst  verloren  geht,  so  daB 
man  haufig  einen  von  beinahe  rundlichen,  unregelmaBig  angeordneten 
starken  Kornchen  umgebenen  Kern  sieht;  einige  der  letzteren  haben 
auch  eine  strahlenartige  Richtung,  als  ob  sie  die  Fortsatze  dar- 
stellten,  deren  Uberbleibsel  sie  wahrscheinlich  sind.  Im  ganzen  hat 
man  gleichsam  den  Eindruck,  daB  der  Vorgang  in  einer  tiefgehenden 
Veranderung  der  Struktur  des  Gliaelementes  besteht,  die  gewiB  in 
Beziehung  zum  einwirkenden  toxisch-infektiven  Reiz  stent,  eine  Ver- 
anderung, die  mit  der  „granularen  Zerstorung"  des  Elementes  selbst 
endet. 

Kurz,  man  hat  den  Eindruck,  daB  es  sich  um  eine  spezielle 
„granulare  Veranderung"  der  Gliazelle  handelt,  die  jede  Fahigkeit 
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Gliafasern  hervorzubringen  verloren  hat,  in  einem  bestimmten  Augen- 
blick  ein  amoboides  Aussehen  annimmt  unci  deshalb  der  Zer- 
storung  infolge  eines  Vorganges  von  (man  gestatte  mir  den  Aus- 
druck)  „Granulolyse"  entgegengeht.  Aufier  den  Kornchen  bemerkt 
man  im  Zytoplasma  derartiger  Elemente  rundliche  oder  ovale  Vakuolen, 
von  verschiedenem  Umfang,  mit  ganz  farblosem  Inhalt.  Diese 
Vakuolen  stehen  gewifi  nicht  in  Beziehung  zur  Anwesenheit  von 
Fettstoffen,  die  nur  in  sehr  kleinen  Mengen  durch  die  Methoden 
fur  spezifische  Farbung  nachgewiesen  werden. 

Diese  Veranderungen  und  namentlich  die  Anwesenheit  von 
Kornchen  werden  nicht  nur  im  Protoplasma  der  starken,  verastelten 
Elemente  der  Glia,  den  Astrozyten,  sondern  auch  in  den  kleinen 
Zellen  der  Glia  angetroffen. 

Resiimieren  wir  also  die  so  mannigfachen  Veranderungen  der 
Gliaelemente:  Regressive  Veranderungen,  die  sich  kund- 
geben  zuweilen  durch  eine  blasse  Farbung  des  Kernes, 
der  wenige  und  seltene  Chromatinkbrnchen  enthalt; 
durch  die  Ansammlung  der  Kornchen  zu  rundlichen 
Haufen,  namentlich  an  der  Peripherie  des  Kernes;  durch 
die  Verkleinerung  und  Homogenisierung  des  Kernes, 
seine  Schrumpfung,  weshalb  er  verschiedene  Gestalt: 
dreieckige,  nieren-,  halbmond-,  hufeisen-  maulbeerfbr- 
mige,  verlangerte,  stabchenf ormige  usw.  annimmt;  durch 
eine  besondere  „granulo-vakuolare  Veranderung"  der  Glia- 
zellen,  die  deshalb  bisweilen  ein  amoboides  Aussehen 
(Amoboidenzellen  Alzheimers)  annehmen  und  rasch  zer- 
stbrt  werden,  ohne  imstande  zu  sein,  Gliafasern  hervor- 
zubringen. Sehr  sparliche  fettige  Degeneration  der  Glia- 
zellen. 

Volliges  Fehlen  von  progressiven  Erscheinungen. 

Abbauprodukte. 

Betrachtet  man  bei  schwaeher  VergroBerung  die  Zone  von  Nerven- 
substanz,  die  sich  urn  die  entzundlich-hamorrhagischen  Herde  herum  be- 
findet,  so  trifft  man,  namentlich  wenn  die  Herde  in  der  weifien  Substanz 
sind,  in  den  nach  den  A LZHEiMERschen  Methoden  IV  und  V  angefertigten 
Praparaten  eine  diffuse  Erhohung  ihrer  Farbbarkeit. 

Bei  starkerer  VergroBerung  nimmt  man  wahr,  dafi  diese  iibergrofie 
Farbbarkeit  zum  Teil  abhangt  von  der  bei  den  Gliazellen  beschriebenen 
speziellen  „granularen  Veranderung",  zum  Teil  von  der  Anwesenheit  von 
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ohne  Ordnung  zerstreuten  und  anscheinend  im  Gewebe  freien  Kornchen, 
die  den  Eindruck  hervorrufen,  dafi  sie  in  diesem  Falle  von  der  granularen 
Zerstorung,  der  „Granulolyse"  der  tiefgehend  veranderten  Gliaelemente 
selbst  herstammen. 

Ferner  bemerkt  man  hier  und  da,  besonders  in  der  grauen  Substanz 
der  Stammganglien,  sehr  deutliche  Konturen  zeigende,  vollkommen  kugel- 
formige  oder  leicht  ovale  Massen  einer  Substanz,  die  sich  mit  der  Alz- 
HEiMERscben  Methode  V  durch  das  Eosin  intensiv  glanzend  rot,  bald 
gleichmafiig,  bald  nur  gegen  den  zentralen  Teil  hin  farbt,  wobei  man  zu- 
weilen  im  peripherischen  Teile  einen  sehr  schmalen,  blau  gefarbten  Hof 
antrifft  (Tafel  XI,  Fig.  6). 

Diese  Massen  haben  ein  sehr  veranderliches  Volumen,  das  im  all- 
geineinen  von  einem  Erythrozyten  bis  zu  einem  groBen  mononuklearen 
Leukozyten  geht,  und  sind  anscheinend  ohne  Ordnung  verteilt,  so  daB  man 
die  starksten  oft  in  der  Nahe  derjenigen  mit  kleinerem  Durchmesser  und 
auch  der  kleinsten  antrifft.  Man  sieht  sie  in  der  Nahe  der  BlutgefaSe 
und  zuweilen  auch  der  Nervenelemente  selbst. 

In  jiingster  Zeit  konnte  Capparelli  namlich,  indem  er  seine  eigene 
Methode  fiir  das  Studium  des  Nervensystems  anwandte,  in  der  grauen 
Substanz  des  Hirns  und  Ruckenmarkes  der  hoheren  normalen  Tiere  das 
Vorliandensein  zahlreicher  rundlicher  Korper  von  verschiedenem  Durch- 
messer deutlich  nachvveisen:  einige  waren  sehr  stark  und  voluminos,  andere 
so  klein,  dafi  sie  nur  die  Durchmesser  eines  gewohnlichen  weifien  Blut- 
korperchens  zeigten.  Einige  von  ihnen  sind  spharoid,  die  starksten  eiformig, 
die  kleinsten  kugelformig,  alle  sehr  glanzend.  „Sie  sind  unregelmafiig 
verteilt  und  die  starksten  befinden  sich  haufig  in  der  Nahe  derjenigen 
mit  mittleren  oder  sehr  kleinen  Dimensionen.  Sie  haben  einen  auBeren 
Hof,  der  durch  ein  Nervennetz  mit  mehr  oder  minder  engen  und  zuweilen 
so  dichten  Maschen  gebildet  ist,  dafi  er  wie  eine  homogene  Membran 
erscheint;  auch  haben  sie  einen  Markinhalt. 

Diese  Korper  stehen  in  einem  Verhaltnis  der  Kontignitat  zu  den 
Protoplasmaendigungen  der  Nervenzellen  und  zu  der  Oberflache  dieser 
Endigungen  oder  zur  Zelloberflache." 

Der  Autor  nimmt  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  an,  dafi  die  Auf- 
gabe  dieser  Korper  darin  besteht,  dafi  sie  den  Nervenzellen  und  dem 
Nervennetz  das  Material  zu  ihrer  Ernahrung  und  Funktion  liefern. 

Nun  glaube  ich  aber  nicht  mit  Gewifiheit  behaupten  zu  konnen, 
daJS  die  von  mir  beschriebenen  Elemente  mit  sehr  deutlichen  kugelformigen 
Konturen  den  „K6rpem  mit  Markinhalt"  Capparellis  entsprechen. 

Die  Untersuchung  der  basophil-metachromatischen  Produkte,  :ub- 
gefiihrt  nach  BoNFiGLioscher  Methode,  ist  negativ  ausgefallen. 

Hinsichtlich  der  anderen  Organ e  wurde  wahrgenommen : 
Im  Her z en  zeigen  sich  die  Muskelfaserzellen  im  allgemeinen  etwas 
geschwollen,  mit  nicht  sehr  deutlich  erkennbaren  Querstreifungen,  mit 
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einem  Protoplasma,  das  von  Haufen  sehr  feiner,  unregelmalBig  zerstreuter 
Kornchen  bedecktist,  und  mit  geschwollenen  und  bisweilen  auch  deformierten 
Kernen,  weshalb  sie  zuweilen  ein  doppellappiges,  dreieckiges  usw.  Aus- 
sehen  zeigen. 

In  den  subendokardischen  Schichten  zeigen  sich  an  einigen  Stellen, 
besonders  im  linken  Ventrikel,  kleine  hamorrhagische  Herde. 

In  den  Lungen  sind  die  BlutgefaBe  betrachtlich  erweitert  und 
hyperamisch.  Es  zeigen  sich  ausgedehnte  intraalveolare  und  intrainfundi- 
bulare  Blutungen,  mit  Schwellung  und  Abschuppung  der  Epithelien  der 
Alveolen  selbst.  In  solchen  Herden  bemerkt  man  auBer  den  Erythrozyten, 
die  gut  erhalten  sind,  zahlreiche  Lymphozyten,  Plasmazellen  und  groBe 
mononukleare  Leukozyten;  Leukozyten  mit  polymorphem  Kern  sind  selten. 

Im  Innern  der  Kapillaren  bemerkt  man  einige  spezifische  Bazillen, 
frei  oder  in  mononuklearen  Elementen  enthalten. 

In  der  Thymus  intensive  GefaBhyperamie;  betrachtliche  Hyperplasie 
der  lymphoiden  Elemente,  unter  denen  vereinzelte  eosinophile,  mononukleare, 
haufiger  binukleare  Zellen  mit  umfangreichem,  rundlichem  oder  ovalem, 
fein  granularem  Protoplasma  hervortreten.  Die  HAsSALschen  Korperchen 
sind  deutlich  zu  sehen.    Milzbrandbazillen  sind  nicht  wahrzunehmen. 

In  der  Hypophysis  nicht  sehr  ausgepragte  GefaBhyperamie,  aber 
akcentuierter  im  peripherischen  als  im  zentralen  Teile  des  Organs.  An- 
wesenheit  betrachtlicher  Mengen  von  chromophilen  Zellen.  Im  zentralen 
Teile  einiger  Alveolen  trifft  man  rundliche  oder  ovale  Massen  einer 
homogenen  Substanz,  die  vom  Eosin  gut  rosa  und  vom  Thionin  hellblau 
gefarbt  wird  (Kolloidsubstanz). 

Ferner  treten  hier  und  da  im  Organ,  besonders  im  zentralen  Teile, 
groBe  Zellen  mit  auSerordentlich  umfangreichem,  fein  und  homogen 
granularem  Protoplasma  hervor,  mit  einzigem  rundlichem  oder  leicht 
ovalem,  bisweilen  exzentrisch  angeordnetem  Kern.  Dieser  Kern,  der 
grofiere  Dimensionen  aufweist  als  der  der  Mehrzahl  der  Elemente,  zeigt 
eine  sehr  deutliche  Kernmembran  und  hat  zahlreiche,  ziemlich  regelmaBig 
angeordnete  Chromatinkornchen;  reichlicher  sind  sie  jedoch  gegen  den 
peripherischen  Teil  hin. 

Im  Innern  des  Organs  trifft  man  keine  Milzbrandbazillen  an;  aber 
im  schlaffen  Bindegewebe,  das  die  Kapsel  der  Driise  umgibt,  trifft  man 
eine  auBerordentliche  Menge  von  freienund  phagozitierten  Milzbrandbazillen 
inmitten  einer  betrachtlichen  Menge  von  Infiltrationselementen  an,  unter 
welchen  Lymphozyten,  typische  Plasmazellen,  Mastzellen  und  mono- 
nukleare Leukozyten  sind  (Tafel  XIV,  Fig.  24). 

Nichts  Bemerkenswertes  in  der  Thyreoidea  und  in  den  Parathy- 
reoideen,  abgesehen  von  einem  intensiven  Blutandrang. 

In  den  Nieren,  Schwellung  der  Endothelien  der  Schleifen  der 
Glomeruli  und  sparliche  Eiweifiexsudation  in  den  Hohlen  der  Glomeruli 
selbst.    Diffuse  trube  Schwellung  der  Epithelien  der  Tubuli,  vorherrschend 
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in  den  gewundenen  Kanalchen.  In  letzteren  zeigen  sich  auch  Herde 
von  zirkumskripten  Nekrosen  der  Auskleidungsepithelien  und  zuweilen 
auch  Abschuppung  derselben. 

Die  Blutgefafie  sind  erweitert  und  hyperamisch,  namentlich  in  der 
Marksubstanz.    Bazillen  sind  darin  nicht  wahrzunehmen. 

In  den  Nebennieren,  GefaBhyperamie,  vorwiegend  in  der  Mark- 
substanz. Triibe  Schwellung  und  Abschuppung  einiger  der  Elemente  der 
Glomerulizone.    Fehlen  von  Milzbrandbazillen. 

Im  Pankreas  bemerkt  man  keine  erkennbaren  Veranderungen, 
abgesehen  von  einer  ausgepragten  GefaBhyperamie. 

Die  LANGERHANSschen  Inselchen  sind  wohl  erhalten.  Es  gelingt 
nicht,  die  Bazillen  deutlich  nachzuweisen. 

In  der  Leber  intensive  Erweiterung  und  Hyperamie  der  Gefafie. 
Ausgedehnte  triibe  Schwellung  der  Epithelien  des  Parenchyms,  mit  Nekrose 
derselben,  namentlich  im  zentralen  Teil  der  Lappen,  daher  partieller 
Verlust  der  normalen  strahlenformigen  Anordnung  der  Trabekeln.  Sehr 
sparliche  lymphozytare  Infiltration  in  den  dreieckigen  Raumen,  mit  seltenen 
Plasma-  und  Mastzellen. 

I m  Innern  einiger  intraazinoser  Kapillaren  trifft  man  spezifische 
Bazillen  an,  wenn  auch  in  sehr  beschrankter  Anzahl;  die  meisten  sind 
von  den  Gefafiendothelien,  den  KuPFERschen  Zellen  oder  den  intra- 
vaskularen  Leukozyten  selbst  aufgenommen  (Tafel  XIII,  Fig,  22,  23). 

In  der  Milz  betrachtliche  Hyperplasie  der  Pulpaelemente  und  der 
Elemente  der  MALPiGHischen  Follikel.  Intensive  Gef  afihyperamie ;  betracht- 
liche Menge  von  freien  und  zum  Teil  von  den  phagozytaren  Elementen 
inglobierten  Erythrozyten.  Sparliche  Leukozyten  mit  polymorphem  Kern; 
sehr  sparliche  eosinophile  Zellen.  In  den  Praparaten  nach  Unna- 
Pappenheim  trifft  man  in  den  Follikeln  eine  aufierordentliche  Menge 
von  typischen,  kleinen  und  mittleren  Lymphozyten  an;  ferner,  inmitten 
einer  unzahligen  Reihe  von  Zwischenformen,  trifft  man  typische  Plasma- 
zellen  in  auBerordentlicher  Menge  und  vereinzelte  Mastzellen  an,  daneben 
groBe  mononukleare  Leukozyten  mit  intensiv  basophilem  Protoplasma 
(Tafel  XIV,  Fig.  25). 

In  diesen  Praparaten,  namentlich  aber  in  den  nach  der  WEiGERTschen 
Methode  fur  die  Mitosen  hergestellten,  bemerkt  man  eine  aufierordentliche 
Menge  von  karyokinetischen  Figuren,  namentlich  in  den  Elementen  mit 
basophilem  Protoplasma  und  in  den  Plasmazellen.  Die  Milzbrandbazillen 
sind  sehr  selten  und  fast  immer  isoliert.  Die  Mehrzahl  derselben  ist  von 
den  phagozytaren  Elementen  inglobiert  und  auf  dem  Wege  der  Zerstorung; 
sehr  wenige  sind  frei. 

In  den  Lymphdriisen  auSerordentlich  betrachtliche  Hyperplasie 
der  lymphatischen  Elemente,  mit  Verschwinden  der  normalen  Architektur 
der  Organe.  In  den  Sinus  besonders  sind  sehr  reichliche  Milzbrand- 
bazillen, freie  und  intrazellular  gelegene.    Lymphatische  Hyperplasie  und 
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eine  Fulle  von  Bazillen,  besonders  wahrzunehmen  in  den  zervikalen  und 
mediastinalen  Lymphdriisen.    Zahlreiche  Plasmazellen. 


Ein  Merkmal,  das  einigen  der  studierten  Organe  (Herz,  Leber, 
Nieren,  Nebennieren  usw.)  gemeinsam  ist,  besteht  in  der  Anwesen- 
heit  vod  hauptsachlich  regressiven  Veranderungen,  die  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  in  Beziehung  zu  bringen  sind  zu  den  verschiedenen 
toxischen  Produkten,  die  durch  den  Stoffwechsel  (Enzyme  usw.) 
und  die  Zerstorung  der  Bakterienleiber  selbst  bedingt  sind.  Tat- 
sachlich  wurden  die  Milzbrandbazillen  nur  in  sehr  beschrankter 
Anzahl  im  Innern  der  BlutgefaBe  einiger  Organe  (Hirn,  Leber, 
Milz,  Lungen)  angetroffen  und  in  anderen  (Thyreoidea,  Parathyreoideen, 
Nebennieren,  Hypophysis,  Pankreas,  Nieren  usw.)  nicht  gefunden; 
dagegen  wurden  sie  in  reichlicher  Menge  angetroffen,  aufier  in  den 
zunachst  gelegenen  Lymphdriisen,  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden 
des  Hirns,  in  den  weichen  Hirnhauten  und  in  schlaffen  perihypo- 
physaren  Bindegewebe.  Dies  beweist,  dafi  die  Blutbahn  nicht 
der  mit  Vorliebe  gewahlte  Weg  fiir  die  Verbreitung  der 
spezifischen  Infektion  im  Organismus  gewesen  ist,  und 
deshalb  wird  die  Annahme  immer  wahrscheinlicher,  daB  die  Milz- 
brandbazillen aus  dem  ursprunglichen  Sitz  der  Infektion 
aus  der  Gesichts-  und  Halsgegend  in  das  Gehirn,  den 
Lymphbahnen  entlang,  gelangt  sind.  Es  ist  endlich  wichtig  die 
starke  Reaktion  der  lymphatischen  Organe  (Lymphdriisen  und  Milz) 
infolge  der  spezifischen  Infektion  hervorzuheben  und  ferner  die 
auBerordentliche  Menge  von  typischen  Plasmazellen  in  der  Milz,  nicht 
nur  in  der  Pulpa,  sondern  besonders  auch  in  den  Follikeln  und  die 
Anwesenheit  von  zahlreichen  karyokinetischen  Figuren  in  den  Plasma- 
zellen selbst. 


Zum  Schlusse  kann  man  also  sagen: 

In  einem  Falle  von  Milzbrandinf ektion,  die  wahr- 
scheinlich  am  rechten  Augenlid  eines  12jahrigen  Madchens 
begonnen  und  hierauf  mit  betrachtlichem  Odem  der 
rechten  Gesichtshalfte,  der  behaarten  Haut  und  des 
Halses  sich  entwickelt  hatte,  trat,   wahrscheinlich  in- 
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f  olge  Verbreitung  der  Bazillen  entlang  den  perivaskularen 
Lymphscheiden  eine,  sich  klinisch  durch  ein  plotzliches 
Auftreten  von  Hirnsymptomen  manif estierende,  akute 
Entziindung  der  weichen  Hirnhaute  und  des  intrazere- 
bralen  GefaBsystems,  von  wesentlich  infiltrativem  Typus, 
mit  schweren  und  verschiedenen  regressiven  Verande- 
rungen  der  Nerven-  und  Gliaelemente  auf. 

In  den  anderen  Organen  zeigten  sich  ebenfalls  ver- 
schiedene  regressive  Veranderungen,  namentlich  im  Myo- 
kard,  in  Leber,  Nieren  und  Nebennieren,  unter  besonderer 
Reaktion  der  lymp  hatischen  Organe  (Lymphdrusen  und 
Milz). 

Miinchen,  Januar  1912. 
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Tafelerklarung. 


Tafel  XI. 

Fig.  1.  In  einer  gemeinsamen  Adventitialscheide  liegt  eine  Arterie 
und  eine  Vene.  Im  Innern  der  Vene  zeigen  die  Leukozyten  eine 
marginale  Anordnung.  Urn  die  beiden  Gefafie  heruni  sind  sehr  zahlreiche, 
gut  erhaltene  Erythrozyten,  Milzbrandbazillen  und  ziemlich  sparliche  mono- 
nukleare  Leukozyten  zu  sehen. 

Fixierung  in  Gliabeize.  Farbung  nach  Alzheimers  Methode  V 
mit  der  MANNsclien  Losung.  VergroBerung:  Objekt.  4,  Okul.  3  komp 
(Leitz).  n  t 

Fig.  2.  Auch  in  diesem  Falle  umfaBt  eine  emzige  Adventitial- 
scheide zahlreiche  arterielle  und  venose  Blutgefafie.  Nach  aufien  von  den 
GefaBen,  aber  immer  in  die  Adventitialscheide  einbezogen  aufier  zahlreichen, 
gut  erhaltenen  Erythrozyten  und  Leukozyten  reichliche  Milzbrandbazillen,  die 
von  dem  Silbernitrat  mit  einer  ganz  leichten  Nuance  blau-violett  ge- 
farbt sind. 

(Aus  einem  entzuntlich-hamorrhagischen  Herd  an  der  Grenze 
zwischen  der  grauen  Substanz  des  Thalamus  opticus  und  der  weiBen 
der  inneren  Kapsel.) 

Fixierung  in  10°/0igem  Formol.  Gefrierschnitt.  Farbung  nach 
der  BlELSCHOWSKYschen  Methode.  VergroBerung :  Objekt.  4,  Okul.  3 
komp.  Leitz  (um  die  Halfte  reduziert). 

Fig.  3.  Im  sogenannten  perivaskularen  Schrumpfraum  einer  kleinen 
intrazerebralen  Arterie  befindet  sich  eine  fast  durchsichtige  amorphe 
Substanz,  die  zum  kleinen  Teil  das  umliegende  Gewebe  durchtrankt; 
sie  hat  verschiedenartig  wellenformige  Rander  und  ist  an  der  Peripherie 
intensiver  als  in  der  Mitte  gefarbt. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung  in  Photoxylin.  Farbung 
nach  der  MANNschen  Methode.  Vergrofierung:  Objekt.  7  A,  Okul.  4 
komp.  (Leitz)  (um  die  Halfte  reduziert). 

Fig.  4.  In  der  Adventitialscheide  eines  intrazerebralen  Blutgefafies 
sind  neben  sehr  zahlreichen  Milzbrandbazillen  Anhaufungen  von  Granu- 
lationen  von  verschiedener  Grofie  und  unregelmafiiger  Gestalt,  dunkel 
ziegelrot  gefarbt. 

Man  bemerkt  darin  auch  die  sogenannten  „pyronophilen  Kerne" 
Cerlettis. 
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Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung  in  Photoxylin.  Farbung 
nach  der  UNNA-PAPPENHElMschen  Methode.  VergroBerung:  Objekt.  yi2, 
homog.  Immers.,  Okul  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  5.  Im  Innern  eines  intrazerebralen  GefaBes,  neben  vom 
Methylblau  gefarbten  Milzbrandbazillen  (B-Baz.)  sind  andere  vom  Eosin 
rot  gefarbte  (R-Baz.). 

Fixierung  im  l0°/0  Formol.  Farbung  nach  ALZHElMERs  Methode  V. 
VergroBerung:  Objekt.  Vi2>  homog.  Immers.  Okul.  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  6.  In  der  Nahe  einer  Nervenzelle  der  basalen  Ganglien 
vollkommen  kugelformigen  Massen  einer  Substanz,  die  sich  mit  Eosin 
hellrot  farbt,  entweder  gleichmaBig,  oder  nur  im  zentralen  Teil,  wobei 
ein  diinner  kleiner  Rand  an  der  Peripherie  vom  Methylblau  gefarbt  wird. 
Die  kleinsten  Massen  sind  vollstandig  rot. 

Fixierung  in  Gliabeize.  Farbung  nach  ALZHElMERs  Methode  V. 
VergroBerung:  Objekt.  Yl9,  homog.  Immers.,  Okul  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  7.  Im  Innern  eines  zvvischen  den  Infiltrationselementen  der 
weichen  Hirnhaute  gelegenen  phagozytaren  Elementes  haben  die  Milz- 
brandbazillen ihre  charakteristische  Gestalt  und  ihre  deutlichen  Konturen 
verloren  unci  zeigen  sich  granulos. 

Fixierung  in  96  0  Alkohol.  EinschlieBung  in  Photoxylin.  Farbung  mit 
Thionin.  VergroBerung:  Objekt,  1/12,  homog.  Immers.,  Okul.  6  komp.  (Leitz) 

Tafel  XII. 

Fig.  8.  Aus  einem  entzundlich-hamorrhagischen  Herd  der  grauen 
Substanz  des  Nucleus  caudatus. 

Die  hamatischen  Elemente  haben  sich,  sehr  wahrscheinlich  infolge 
Ruptur  der  Adventitialscheide,  im  umliegenden  Nervenparenchym  ver- 
breitet,  indem  sie  dessen  einzelne  Elemente  trennten. 

In  der  Mitte  des  Herdes,  um  die  beiden  BlutgefaBe  herum,  sind 
zahlreiche  hellrot  gefarbte  Milzbrandbazillen  und  vorwiegend  mononukleare 
Leukozyten. 

Fixierung  in  96°  Alkohol,  EinschlieBung  in  Photoxylin. 

Farbung  nach  der  UNNA-PAPPENHElMschen  Methode.  VergroBerung: 
Objekt.  yi2,  homog.  Immers.,  Okul.  1  (Leitz). 

Fig.  9.  Um  ein  intrazerebrales  BlutgefaB  herum  befinden  sich  in 
auBerordentlich  betrachtlicher  Anzahl  die  Milzbrandbazillen  und  sehr 
sparliche  Infiltrationselemente. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung  in  Photoxylin.  Farbung 
mit  Toluidinblau.  VergroBerung:  Objekt.  7i2>  homog-  Immers.,  Okul.  4 
komp.  (Leitz). 

Fig.  10.  Gliazelle,  die  ihre  Gestalt  und  ihren  Zusammenhang  mit 
einem  benachbarten  BlutgfeaB  beibehalt.  In  ihrem  Protoplasma  und  in 
einem  ihrer  Fortsatze  sind  zahlreiche  vom  Hamatoxylin  gefarbte  Komchen 
(Methylblaugranula  Alzheimers). 

Fixierung  in  Gliabeize.  Farbung  nach  Alzheimers  Methode  V. 
VergroBerung:  Objekt.  J/12,  homog.  Immers.,  Okul.  4  komp.  (Leitz). 
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Fig.  11.  Auch  diese  Gliazelle  behalt  ihren  Zusammenhang  mit 
einem  benachbarten  Blutgefafi  bei,  aber  ihre  Gestalt  tendiert  zur  amoboiden 
und  ihr  Protoplasma  und  ihre  Fortsatze  zeigen  sich  deformiert  und  grob- 
kornig.   Im  Protoplasma  sind  auch  einige  Vakuolen  mit  farblosem  Inhalt. 

Fixierung  in  Gliabeize.  Farbung  nach  Alzheimers  Methode  IV. 
Vergrofierung:  Objekt.  J/i2,  homog.  Immers.,  Okul.  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  12.  Gliazelle,  die  amoboide  Gestalt  und  in  ihrem  Protoplasma 
und  in  ihren  „Pseudopodien"  zahlreiche  Granula  zeigt, 

Fixierung,  Farbung  und  Vergrofierung  wie  bei  Fig.  11. 

Fig.  13.  Gliazelle  von  fast  rundlicher  Gestalt,  die  grobe  Granulation 
des  Protoplasmas  zeigt. 

Fixierung,  Farbung  und  Vergrofierung  wie  bei  Fig.  11  und  12. 

Fig.  14.  Gliazelle  mit  groben  Kornchen  und  Vakuolen  mit  farb- 
losem Inhalt  in  ihrem  Protoplasma. 

Fixierung,  Farbung  und  Vergrofierung  wie  vorhin. 

Fig.  15.  Gliazelle,  die  Granula  und  grofie  Vakuolen  mit  farblosem 
Inhalt  in  ihrem  Protoplasma  zeigt.  Die  Kontur  selbst  des  Elementes 
ist  etwas  unsicher. 

Fixierung,  Farbung  und  VergroSerung  wie  vorhin. 


Tafel  XIII. 

Fig.  16.  Enorme  zellulare  Infiltration  einer  sehr  crwciterten  Ad- 
ventitialscheide  einer  kleinen  Arterie  der  grauen  Substanz  des  Thalamus 
opticus. 

AuJBer  den  Milzbrandbazillen  treten  zwischen  den  Infiltration  s- 
elementen  zahlreiche  typische  Plasmazellen  und  sparliche  Mastzellen 
hervor.  Man  bemerkt  dort  auch  Anhaufungen  von  starken  Granulationen 
von  unregelmaSiger  Form  und  „pyronophile  Kerne"  Cerlettis. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  Einschliefiung  in  Photoxylin.  Farbung  nach 
der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Methode.  VergroBerung:  Objekt.  x/12,  homog. 
Immers.,  Okul.  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  17.    Plasmazellen  im  Innern  eines  intrazerebralen  Blutgefafies. 

Fixierung  in  absolutem  Alkohol.  Farbung  der  in  Alkohol  geharteten 
und  nicht  eingeschlossenen  Schnitte  nach  der  UNNA-PAPPENHEiMschen 
Methode.  Vergrofierung:  Objekt.  x/i2'  homog.  Immers.,  Okul.  6  komp. 
(Leitz). 

Fig.  18.  Zahlreiche  typische  Plasmazellen  im  Innern  eines  intra- 
zerebralen BlutgefaiBes.  Infiltrationselemente  (Lymphozyten,  Plasmazellen 
und  Mastzellen)  finden  sich  auch  in  der  betrachtlich  erweiterten  Adventitial- 
scheide  zugleich  mit  zahlreichen  Milzbrandbazillen  und  unregelmafiigen 
Anhaufungen  von  dunkelrot  gefarbten  Granulationen. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  Einschliefiungin  Photoxylin  Farbung  nach 
der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Methode.  VergroBerung:  Objekt.  V12,  homog. 
Immers.,  Okul.  1  (Leitz). 

Fig.  19.  In  der  Nahe  einer  intrazerebralen  Kapillare  sind  zahl- 
reiche rundliche  Kornchen,  die  metachromatisch  violett  geftirbt  und  in 
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einem  halbmondformigen,  keinen  Kern  besitzenden,  vollkommen  farblosen 
Korper  entbalten  sind  (C). 

Fixierung  in  96  0  Alkohol.  Einschliefiung  in  Photoxylin.  Farbung  mit 
Toluidinblau.  VergroBerung:  Objekt.  l/12;  homog.  Immers.,  Okul.  4 
komp.  (Leitz). 

ig.  22.  Milzbrandbazillen  in  den  intrahepatischen  Kapillaren, 
eingescblossen  in  die  Endothelelemente. 

Fixierung  in  96°  Alkobol.  EinschlieBung  in  Paraffin.  Farbung  nach 
der  GRAMschen  Metbode.  Vergrofierung:  Objekt.  712,  homog.  Immers., 
Okul.  4  komp.  (Leitz). 

Fig.  23.  Milzbrandbazillen  in  den  intrahepatischen  Kapillaren,  ein- 
gescblossen in  eine  Sternzelle. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung  in  Paraffin.  Farbung  nach 
der  GRAMschen  Methode.  VergroSerung:  Objekt.  Yio*  homog.  Immers., 
Okul.  4  komp.  (Leitz). 

Tafel  XIV. 

Fig.  20.  Zahlreiche"  Fettkornchenzellen  urn  intrazerebrale  Blut- 
kapillaren  herum. 

Fixierung  in  10°/o*gem  Formol.  Gefrierschnitt.  Farbung  nach  der 
DADDi-HERXHEiMERschen  Methode.  VergroBerung:  Objekt.  1/i2>  homog. 
Immers.,  Okul.  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  21.  Fettkornchenzellen  zwischen  den  Infiltrationselementen  in 
einem  entzundlich-hamorrhagischen  Herd  des  Thalamus  opticus.  Auch 
einige  mononukleare  Leukozyten  zeigen  Fettropfchen  in  ihrem  Protoplasma. 
Auch  in  diesem  Falle  sind  zwei  BlutgefaJSe,  die  gegen  den  mittleren 
Teil  des  Entzundungsherdes  hin  liegen,  von  einer  einzigen  Adventitial- 
scheide,  zugleich  mit  den  aus  den  Gefafien  ausgetretenen  Erythrozyten 
und  den  mononuklearen  Elementen,  umfaBt. 

Fixierung  in  10°/0igem  Formol.  Gefrierschnitt.  Farbung  nach  der 
DADDi-HERXHEiMERschen  Methode.  Vergrofierung:  Objekt.  1/12,  homog. 
Immers.    Okul.  6  komp.  (Leitz). 

Fig.  24.  Querschnitt  des  Drusenlappens  der  Hypophysis.  Die 
Milzbrandbazillen  sind  sehr  reichlich  im  schlaffen  perivaskularen  Binde- 
gewebe  vorhanden,  das  von  mononuklearen  Elementen  infiltriert  ist;  sie 
fehlen  vollstandig  im  Innern  der  Druse. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  EinschlieBung  in  Paraffin.  Farbung  nach 
der  GRAMschen  Methode.  Vergrofierung:  Objekt.  1/l2,  homog.  Immers., 
Okul.  1  (Leitz). 

Fig.  25.  Aus  einem  MALPiGHischen  Korperchen  der  Milz.  Neben 
der  Lymphozyten  und  basophilen  mononuklearen  Leukozyten  sind  sehr 
zahlreiche  typische  Plasmazellen.    Keine  spezifischen  Bazillen. 

Fixierung  in  96°  Alkohol.  Einschliefiung  in  Photoxylin.  Farbung  nach 
der  UNHA-PAPPENHEiMschen  Methode.  VergroBerung:  Objekt  1/12,  homog. 
Immers.,  Okul.  1  (Leitz). 
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Einleitung. 

Aufgabe  und  Gliederung  der  Untersuchung.  Die  Unter- 
suchungen,  iiber  die  im  Folgenden  berichtet  wird,  dienten  urspriinglich 
der  Absicht,  mittels  des  Tierversuchs  histologische  Analogien  zu 
scli;t Hon  zu  jenen  diffusen  Schadigungen  der  Hirnrinde,  die  den 
sogenannten  akut-infektiosen  Psychosen  zugrunde  liegen.  Nicht  daB 
in  deren  Yerursachung  der  Dysenterieinfektion  eine  irgend  erhebliche 
Rolle  zukame.  Die  Wahl  fiel  nur  deshalb  zunachst  auf  das  Dysen- 
terietoxin,  weil  ihui  nach  den  bereits  vorliegenden  Untersuchungen  eineim 
Vergleich  mit  an  deren  Bakteriengiften  ganz  ungewohnlich  ausgesprochene 
zentrale  Wirkung  eignet,  die  neben  echt  herdartigen  auch  mehr  aus- 
gebreitete  Schadigungen  hatte  beobachten  lassen.  Wenn  nun  auch 
im  Verfolg  der  Untersuchung  ihr  Ausgangspunkt  nicht  aus  dern  Auge 
verloren  wurde,  wie  seines  Ortes  gezeigt  werden  soil,  so  wuchs  doch 
auch  das  dem  Gegenstand  innewohnende  selbstandige  Interesse,  als 
auBer  dem  bisher  wenigstens  in  den  Grundzugen  bekannten  Kreis 
von  Veranderungen  (Abschn.  I)  ein  in  sich  ebenso  abgeschlossener 
weiterer  Kreis  davon  wesensverschiedener  Prozesse  zur  Beobachtung 
kam  (Abschn.  II).  Das  Verhaltnis  beider  Reihen  von  Vorgangen 
zueinander  zu  bestimmen  (Abschn.  Ill),  ihren  allgemein-pathologischen 
Charakter  zu  erortern  (Abschn.  IV),  bildete  die  nachste  Aufgabe. 
Endlich  aber  mufite  untersucht  werden,  inwiefern  die  gewonnenen 
Vorstellungen  durch  Untersuchung  der  Abbauvorgange  eine  Bewahrung 
und  Erganzung  erfahren  (Abschn.  V). 

Bisherige  Untersuchungen  iiber  Dy  senterievergif  tung 
des  Zentralnervensystems.  Wahrend  Falle,  in  denen  beim  Menschen 
zentrale  Krankheitserscheinungen  sicher  durch  den  Dysenteriebazillus 
Shiga-Kruse  verursacht  waren,  bisher  unseres  Wissens  nicht  zu  genauerer 
histologischer  Untersuchung  AnlaB  gegeben  haben,  sind  Tierversuche  zu 
diesem  Zwecke   schon   mehrfach  unternommen  worden,  na'chdem  zuerst 
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Vaillard  und  Dopter  (1903)  das  haufige  Eintreten  von  Lahmungen 
bei  der  experimentellen  Dysenterie  der  Kaninchen  festgestellt  hatten. 
Dopter  (1905)  schatzt  die  Frequenz  des  Auftretens  von  Lahmungen 
auf  75 — 80°/0  der  Versuchstiere,  und  zwar  handelt  es  sich  in  der  Regel 
um  Paraplegieen,  meist  in  den  unteren  Extremitaten  beginnend  und  nach 
LANDRY'schem  Typus  aufsteigend;  seltener  wird  der  Beginn  in  den  oberen 
Extremitaten  mit  absteigendem  Verlauf,  gelegentlich  der  Typus  der 
spinalen  Hemiplegie  beobachtet.  Die  Lebensdauer  seiner  Versuchstiere 
betrug,  sovveit  angegeben,  in  maximo  8  Tage;  alle  Tiere  scheinen  spontan 
ad  exitum  gekommen  zu  sein  (bei  einem  Teil  erfolgte  der  Exitus  nachts, 
so  dafi  postmortale  Veranderungen  nicht  ausgeschlossen  sind).  Dopter 
verdanken  wir  die  erste  histologische  Untersuchung  des  Zentralnerven- 
systems,  die  sich  nur  auf  Riickenmark,  Oblongata  und  Mittelhirn  bezog 
und  namentlich  die  Methoden  von  Nissl,  Marchi,  Weigert-Pal  benutzte. 
(Die  Untersuchung  der  peripheren  Nerven  ergab  stets  normale  Verhalt- 
nisse).  Als  Grundlage  der  Lahmungen  fand  der  Autor  einmal,  und 
vor  allem,  Herdlasionen  („richtige  Erweichungsherde")  in  den  grauen 
Vordersaulen  hauptsachlich  des  Lumbalmarks,  aber  gelegentlich  auch  der 
hoheren  Abschnitte,  vereinzelt  sogar  in  der  bulbopontinen  Region.  Er 
kennzeichnet  sie  als  nekrotische  Lasionen,  in  denen  alles  und  jedes 
zellige  Element  zerstort  ist;  auch  die  Gliakerne  und  die  „cellules 
lymphatiques"  seien  fast  ganz  verschwunden.  Zuweilen  greifen  die  Herde 
in  die  benachbarte  weifie  Substanz  iiber.  Die  Gefafie  sind  nur  kon- 
gestioniert,  zeigen  keine  Wandveranderung.  Interstilielle  Blutungen 
kommen  vor.  Neben  diesen  herdartigen  Lasionen,  in  einzelnen  Fallen 
aber  auch  als  alleinige  Grundlage  des  Krankheitsbildes  kommen  ferner 
diffuse  Veranderungen  vor.  Sie  sitzen  in  den  letzteren  Fallen  ausschliefilich 
in  den  grauen  Vordersaulen,  und  sind  gekennzeichnet  durch  Chromophilie 
und  Chromatolyse  der  Ganglienzellen.  Zusammenfassend  werden  sowohl 
die  herdartigen  wie  die  diffusen  Lasionen  als  akut-myelitische  und  zwar 
wesentlich  poliomyelitische  angesprochen,  zu  denen  sich  manchmal 
polioencephalitische  hinzugesellen.  Die  grofie  Mehrzahl  der  Versuche 
wurde  mit  subkutaner  Injektion  lebender  Kulturen  durchgefiihrt;  doch 
gelangte  Dopter  zu  der  Auffassung,  dafi  auch  hierbei  die  zentralen 
Lasionen  rein  toxischer  Entstehung  sind;  denn  einerseits  erwies  sich 
das  Zen  train  erven  system  dabei  histologisch  und  kulturell  bakterienfrei, 
und  andererseits  konnte  genau  dasselbe  klinische  und  histologische  Bild 
durch  subkutane  Injektion  steriler  Giftlosung  erzeugt  werden.  Bei  der 
Schilderung  unserer  eigenen  Ergebnisse  werden  neben  diesen  Grundzugen 
auch  noch  manche  Einzelangaben  von  Dopter  zu  berucksichtigen  sein. 
Schon  hier  darf  gesagt  werden,  da6  er  die  in  unserem  ersten  Abschnitt 
geschilderten  Bilder  in  den  Hauptpunkten  zutreffend  gezeichnet  hat. 
Abgesehen  von  Erganzungen,  die  sich  aus  unserer  Mitberiicksichtigung 
von  Zwischen-  und  Grofihirn  ergeben,  und  von  naherer  zum  Teil  ab- 
weichender  Behandlung  mancher  histologischer  Einzelfragen  wird  nament- 
lich das  Verhalten  der  Glia  gewissermafien  ex  integro  darzustellen  sein. 
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Endlich  sind  Dopter,  wie  auch  den  beiden  sogleich  zu  nennenden 
Autoren,  Versuchstiere  un seres  zweiten  Typus  nicht  begegnet,  und  Fragen 
des  Abbaues  lagen  teils  der  Zeit,  teils  den  Zwecken  dieser  Forscher  feme. 

Die  Untersucbungen  von  Gdggisberg  (1908)  erstreckten  sicb  auf 
20  Kaninehen,  die  mit  Dysenteriegift  der  verschiedensten  Herstellung 
intravenos  behandelt  wurden  und  am  2. — 7.  Versucbstage  verendeten. 
Das  Grofihirn  wurde  mituntersucht.  Es  fand  sich  makroskopisch  bie 
und  da  leicbtes  Hirnodem,  in  wenigen  Fallen  Blutungen  in  die  weichen 
Hirnhaute,  bei  der  vereinzelt  vorgenommenen  histologischen  Untersuchung 
eines  Stiickes  „aus  den  Zentralwindungen"  nichts  Abnormes.  Die  histo- 
logische  Untersuchung  von  Ruckenmark  und  Hirnstamm  ergab  im 
Gegensatz  zu  Dopter  nur  diffuse,  keine  herdartigen  Veranderungen, 
cbarakterisiert  durch  Tigrolyse,  Sklerose,  kornigen  Zerfall  der  Ganglien- 
zellen,  wahrend  das  Gliagewebe,  sowobl  Zellen  wie  Fasern,  aucb  bei  den 
schwersten  Prozessen  gut  erbalten  gefunden  wurde.  Wenn  die  Schilderung 
der  Ganglienzellveranderungen  gegenuber  der  von  Dopter  gegebenen 
einige  neue  Einzelheiten  hervorhebt,  so  dtirfte  das  Bestreiten  berdartiger 
Lasionen,  wie  iiberhaupt  wesentlicher  Veranderungen  des  Grundgewebes 
doch  vielleicht  auf  die  etwas  einseitige  und  weniger  geeignete  histo- 
logiscbe  Methode  zuriickzufubren  sein,  die  auch  einen  Teil  der  positiven 
Angaben  nicht  zu  voller  Beweiskraft  kommen  laiBt:  es  fand  nur  eine 
inodifizierte  MARCHi-Farbung  mit  tFberfarbung  nacb  van  Gieson-Weigert 
Anwendung.  Die  auf  das  klinische  Verhalten  der  Versuchstiere  beziiglichen 
Schilderungen  enthalten  dagegen  eineReihe  interessanter,  gegeniiber  Dopter 
neuer  Angaben,  auf  die  wir  zum  Teil  spater  noch  Bezug  nehmen. 

Fiir  Karasawa  (1910)  war  die  histologische  Untersuchung  zunachst 
nur  Vorbedingung  der  beabsichtigten  Feststellung,  ob  das  Gift,  welches 
die  Veranderungen  im  Zentralnervensystem  erzeugt,  durch  Antitoxin 
neutralisiert  wird.  Die  Tiere  wurden  mit  filtrierter  Bouillonkultur  oder 
filtrierter  Bakterienaufschwemmung  intravenos  injiziert.  Diejenigen  elf 
Tiere,  deren  Befund  einzeln  wiedergegeben  wird,  starben  am  2. — 12. 
Versuchstage.  Zur  Untersuchung  kam  nur  das  Ruckenmark,  und  zwar 
mit  modifizierter  NissL-Farbung,  Hamalaun-Eosin-  sowie  van  Gieson- 
Farbung.  Die  erbobenen  Befunde  stimmten  in  der  Hauptsache  mit 
denen  von  Dopter  iiberein.  Von  Ganglienzellveranderungen  wird  be- 
sonders  die  Vakuolenbildung  in  schweren  Fallen  hervorgehoben,  wabrend 
in  leichteren  Fallen  ofters  endozellulare  Kanalchenbildung  beobachtet 
wurde.  Blutungen  scheinen  vielfach  mehr  in  den  Vordergrund  getreten 
zu  sein,  als  bei  den  bisherigen  Untersuchern.  Auch  kapillare  Thromben- 
bildungen  werden  beschrieben.  Herdartiger  Charakter  scheint  wenigstens 
fiir  einen  Teil  der  beobachteten  Lasionen  angenommen  zu  werden,  ob- 
wohl  die  „Zusammenfassung"  nur  im  Sinne  diffuser  Veranderungen  ge- 
balten  ist.  Im  Zentralorgan  von  Tieren,  die  mit  Gemischen  von 
Dysenterietoxin  und  Dysenterieserum  injiziert  wurden,  fehlten  Ver- 
anderungen fast  vollig.  Wenn  auch  Karasawa  Versuchstiere  mit 
Lasionen   unseres  zweiten  Typus  trotz  der  langen  Lebensdauer  eines 
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Teiles  seiner  Tiere  nicht  beobachtet  hat,  so  muB  dieser  Unterschied  von 
unseren  Ergebnissen  hier  doch  wohl  auf  irgendeinen  Unterschied  der 
Versuchsbedingungen  (vielleicht  der  angewandten  Gifte)  zuruckgefiibrt 
werden.    Genaueres  laBt  sich  daruber  vorerst  nicht  sagen. 

Eigene  Versuche.  Die  folgenden  Versuche,  iiber  deren  Einzel- 
heiten  der  Anhang  durch  zwei  Tabellen  orientiert,  wurden  an  55  Kaninchen 
ausgefuhrt.  Die  Tiere  I — VI  (Versuche  I  und  II)  wurden  mit  einer 
Aufschwemmung  von  Agarkultur  in  physiologischer  Kochsalzlosung,  die 
durch  einstiindiges  Stehen  bei  60°  sterilisiert  war,  subkutan  injiziert.  Die 
Tiere  G  —  54  (Versuche  1 — 13)  erhielten  intravenos  eine  klare  Toxin- 
losung,  die  durch  Filtrierung  von  3  Wochen  alten  Bouillonkulturen  eines 
einzigen  Stammes  hergestellt  war*).  Klinisch  bestand,  soweit  ein  Ver- 
gleich  durchfiihrbar  ist,  zwischen  beiden  Versuchsreihen  nur  der  Unter- 
schied, daB  die  Inkubation  bei  der  ersteren  Reihe  eine  langere  war; 
histologisch  waren  die  Verhaltnisse  in  beiden  Versuchsreihen  durchaus 
identisch.  Die  einem  einheitlichen  Vorrat  entstammende  Toxinlosung 
war  urspriinglich  (bei  der  Lieferung)  so  wirksam,  daB  0,1  ccm  intra- 
venos ein  Kaninchen  in  24  Stunden,  0,05  ccm  nach  3  Tagen  toten 
sollten.  DemgemaB  wurden  die  Versuche  1  — 10  (s.  Tabelle  I)  mit 
einer  10 — 20fachen  Verdunnung  des  Giftes  durchgefiihrt,  die  fur  jeden 
Versuch  unter  aseptischen  Kautelen  frisch  aus  der  Stammlosung  bereitet 
wurde.  Wohl  infolge  meiner  nicht  ganz  zweckmaBigen  Aufbewahrung 
hatte  vielleicht  schon  vom  siebenten,  offenbar  vom  neunten  Versuche  an 
die  Giftigkeit  der  Stammlosung  allmahlich  stark  abgenommen;  die  Ver- 
suche 11  — 13  wurden  daher  bei  nur  funffacher  Verdiinnung  ausgefuhrt, 
und  iibrigens  bei  relativ  etwas  hoheren  Dosen  als  die  vorhergehenden 
Versuche,  wie  sich  darin  zeigt,  daB  die  Tiere  43  —  54  ausnahmslos  er- 
krankten  und  groBtenteils  in  sehr  kurzer  Zeit  spontan  zum  Exitus  kamen. 
Die  Versuche  2 — 10  dagegen  verfolgten  die  Absicht,  die  auch  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  erreicht  wurde,  auBer  rasch  erliegenden  Versuchs- 
tieren  auch  solche  von  langerer  Lebensdauer  zu  erzielen.  Wenn  sich 
somit  die  Lebensdauer  der  Gesamtheit  unserer  Versuchstiere  zwischen 
15  Stunden  und  21  Tagen  nach  der  Injektion  abstuft  (s.  daruber  die 
Tabelle  II),  so  ist  dazu  jedoch  zu  bemerken,  daB  nur  bei  einem  Teil 
nach  Art  der  fruheren  Untersucher  der  spontane  Exitus  abgewartet,  bei 
einem  anderen  Teil  dagegen  sei  es  auf  der  Hohe  der  Krankheit,  sei  es 
bei  beginnender  oder  nach  vollendeter  Erholung  durch  rasches  Verbluten- 
lassen  der  Exitus  herbeigefiihrt  wurde.  Es  konnte  so  namentlich  fur 
die  Tiere  unseres  zweiten  Typus  eine  ziemlich  geschlossene  Reihe  nach 
<ler  Lebensdauer  vom  4.  — 21.  Tage  beschafft  und  andererseits  einem  all- 
zugroBen  Verlust  von  Versuchstieren  infolge  unzeitigen  spontanen  Todes 


*)  Fiir  die  Uberlassung  einer  sehr  wirksamen  Originalkultur  bin  ich 
Herrn  Professor  Doerr  in  Wien,  fiir  die  Herstellung  des  filtrierten  Toxins  den 
HOchster  Farbwerken  zu  warmstem  Danke  verpflichtet. 
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vorgebeugt  werden.  Derm  wie  jiingst  besonders  eingehend  die  Unter- 
suchungen  von  RoSENTAL  gezeigt  haben,  liegen  die  bald  nach  dem  Tode 
einsetzenden  diffusen  postmortalen  Veranderungen  der  Ganglienzellen 
und  der  Glia  in  einer  Rich  tun  g,  die  den  bei  unserem  ersten  Typus  herd- 
formig  oder  verbreitet  entstehenden  intravitalen  Veranderungen  in  manchen 
Punkten  entspricht.  Es  ist  daher  besonders  zu  betonen,  dafi  den  folgen- 
den  histologischen  Schilderungen  ausschliefilich  solche  Versuchstiere  zur 
Grundlage  dienen,  die  getotet  und  sofort  seziert  wurden,  und  solche,  bei 
denen  sich  die  Sektion  an  den  beobachteten  oder  innerhalb  engster  zeit- 
licher  Grenzen  datierbaren  spontanen  Exitus  unmittelbar  anschloB.  Post- 
mortale  Veranderungen  sind  also  bei  samtlichen  histologisch  verwendeten 
Tieren  ausgeschlossen.  Es  sind  das  insgesamt  24  von  55  Tieren.  9  Tiere 
dagegen,  bei  denen  postmortale  Veranderungen  in  Frage  kamen  und  von 
denen  uberdies  einige  wenige  an  Komplikationen  zugrunde  gegangen 
waren.  wurden  fur  jene  Zwecke  ganzlich  ausgeschaltet.  Die  22  iibrig 
bleibenden  Tiere,  samtlich  den  Versuchen  mit  relativ  niedriger  Dosierung 
angehorig  und  in  der  Folge  summarisch  als  „gesund  geblieben"  auf- 
gefiihrt,  boten  in  der  Mehrzahl,  von  leichter  Allgemeinstorung  etwa  ab- 
gesehen,  keinerlei  Symptome,  oder  sie  erholten  sich  nach  vorubergehend 
angedeuteter  Parese,  oder  sie  zeigten,  ebenfalls  nur  voriibergehend,  leichte 
dysenterische  Darmerscheinungen  ohne  nervose  Symptome.  Zu  bemerken 
ware  nur  noch,  dafi  der  zu  Anfang  einige  wenige  Male  unternommene 
Versuch,  nach  der  ersten  Injektion  gesund  gebliebene  oder  nur  leicht 
erkrankte  Tiere  durch  wiederholte  Injektion  mit  steigenden  Dosen  noch 
fur  den  Versuchszweck  brauchbar  zu  machen,  nur  in  einem  einzigen 
Falle  (Tier  9)  einigermafien  Erfolg  hatte,  sonst  dagegen  wohl  an  den 
rasch  eintretenden  Immunitatsvorgangen  scheiterte.  Von  weiterem  Pro- 
bieren  in  dieser  Richtung  wurde  in  der  Folge  schon  deshalb  abgesehen, 
weil  selbst  im  Falle  des  Gelingens  sich  erhebliche  Schwierigkeiten  fiir  die 
Bestimmung  des  Alters  der  etwa  gefundenen  Lasionen  batten  ergeben  konnen. 

Die  histologische  Untersuchung  erstreckte  sich  fiir  alle  Tiere 
auf  samtliche  Abschnitte  des  Zentralnervensystems,  so  dafi  sich.  wenn 
auch  topographische  Fragen  nicht  im  Vordergrunde  des  Interesses  standen, 
auch  iiber  die  Verteilung  der  Lasionen  im  Zentralorgan  geniigende  An- 
haltspunkte  gewinnen  liefien.  Furs  Ruckenmark  wurden  neben  Quer- 
schnitten  sehr  reichlich  Langsschnitte  herangezogen,  welche  grofiere  Ab- 
schnitte der  grauen  Vordersaulen  im  Zusammenhang  zur  Anschauung 
bringen.  Gehartet  wurde  in  96%igem  Alkohol,  WEIGERTs  Gliabeize, 
10°/oigem  Formol,  Orth  (Nachbehandlung  in  Flemming),  Muller;  ge- 
farbt  hauptsiichlich  nach  folgenden  Methoden: 

Toluidinblaufarbungan  Alkohol-Photoxylinschnitten  (modifizierte 
NlSSL-Farbung). 

Alzheimers  Methode  V,  mit  MANNscher  Methylblau-Eosin- 
mischung  an  Gliabeize-Gefrierschnitten  (in  der  Folge  abgekurzt  gelegent- 
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lich  als  MANNsche  Farbung  bezeichnet);  gelegentlich  auch  Methode  IV 
desselben   A u tors  (Mallorys  Hematoxylin   am  gleichen  Material). 

Mallorys  Anilinblau-Orangefarbung  am  gleichen  Material. 

Alzheimers  Methode  VI:  Fuchsin-Lichtgrunfarbung  an 
Paraffinschnitten  von  FLEMMING-Material,  das  mit  Formol  oder  Orth 
vorfixiert  war.  (Gelegentlich  Methode  VII  desselben  Autors  am  gleichen 
Material.) 

MARCHi-Verf  ahren  an  MuLLER-Material ;  z.  T.  tjberf  arbung  mit 
dem  Mann  schen  oder  Mallory  schen  Gemisch. 

Herxheimers  Fettfarbung  mit  Scharlach-R.  an  Formolgefrier- 
schnitten. 

Bielschowskys  Neurof  ibrillenf  arbung  an  Formolgefrierschnitten 
oder  Paraffin blocken,  nach  Pyridinvorbehandlung;  dieselbe  auch  an  Gli  a 
beize-Gefrierschnitten  (Perusini). 

Spielmeyers  Markscheide nf arbung  an  Formolgefrierschnitten. 

Unna-Pappenheims  Methylgriinpyroninfarbung  an  Alkohol- 
material  (mit  Entfernung  des  Photoxylins). 

Uber  die  Einzelheiten  dieser  Methoden  siehe  Alzheimers  Glia- 
arbeit(2)  und  z.  B.  auch  Spielmeyers  technischen  Grundrifi. 


Indem  wir  zu  den  Ergebnissen  unserer  Versuche  ubergehen*), 
haben  wir  zu  dem  von  Dopter  und  besonders  eingehend  von  Guggisberg 

geschilderten 
Krankheits- 
bild  nur  weni- 
ges  zu  bemerken 
und  zuzufiigen. 

Der  haufige 

Landry  sche 

Verlaufstypus 
scheintsichnach 
dem  Befund  bei 
Tier  54,  wo  be- 
sonders darauf 
geachtet  wurde, 

auch  insofern 

auszupragen, 
als  hier  die  At- 
tn ungslahmung 
dem  Aufhoren 
desHerzschlages 

urn  ein  Betrachtliches  vorausging.  Entgegen  Guggisberg  wurden  auch 
vor  Ablauf  von  24  Stunden,  ja  sogar  bei  Tieren,  deren  Gesamtvergiftungs- 

*)  Ein  kurzer  Uberblick  uber  die  Hauptergebnisse  von  Abschnitt  I— III 
wurde  gegeben  in:  Lotmar,  Zur  Wirkung  des  Dysenterietoxins  auf  das  Zentral- 
nervensystem.    Zeitschr.  f.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psych.  8  (1912),  S.  345. 


Textfig.  la.  Tier  48  (Lebensdauer  26  Stunden)  nach 
24stundiger  Vergiftungsdauer  aufgenommen:  Spontan  ein- 
genornmene  Haltung,  wenn  auf  alle  vier  Extremitaten  vor- 
sichtig  niedergesetzt.  Lahmung  der  Vorderextremitaten  und 
der  Nackenmuskulatur. 
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dauer  weniger  als  24  Stunden  betrug,  ausgepriigte  Lahmungen  gesehen. 
Ofteren  Beginn  und  selbst  dauernden  Hauptsitz  der  Lahmungen  in  den 
oberen  Extremitaten  habe  ich  ebenso  wie  Dopter  und  Doerr  gesehen 
(gegen  Guggisberg),  ferner  besonders  bei  Tier  II  wenigstens  angedeutet 
den  halbseitigen  Typus  (Dopter),  endlich  auch  die  zuerst  von  Guggisberg 
hervorgehobene  Lahmung  der  Nackenmuskulatur  (s.  Textfig.  la).  Die 
Textfig.  1  b  zeigt,  beim  Vergleich  mit  deni  daneben  in  gleicher  Haltung 
aufgenommenen  Normaltier,  einmal  an  der  Haltung  der  Vorderextremitaten 
den  (durchweg)  schlaffen  Charakter  der  Lahmungen,  wie  er  sich  auch 


Textfig.  1  b.  Dasselbe  Tier  zur  selben  Zeit  (links).  Atonie  der  Vorderextremitaten 
und  der  Ruckenmuskulatur.    Rechts  ein  gesundes  Tier. 


bei  der  Tonusprufung  in  Hypotonic  bis  zu  aufierster  Atonie  kundgibt; 
und  ferner  zeigt  sie  an  der  eingekriimmten  Zeichnung  der  Riickenlinie 
wahrscheinlich  das  Bestehen  einer  Parese  der  Stammesmuskulatur.  Die 
leichtesten  Grade  der  Bewegungsstorung  geben  sich  zu  einer  Zeit,  wo 
das  Tier  in  seiner  Ruhehaltung  und  Fortbewegung  noch  nicht  merklich 
gestort  erscheint,  regelmalBig  dadurch  schon  zu  erkennen,  dafi  es,  in 
Seitenlage  gebracht,  sich  nur  ungeschickt  oder  gar  nicht  mehr  in  hockende 
Stellung  aufzurichten  vermag,  wahrend  es,  wieder  in  diese  hockende 
Stellung  zuriickgebracht,  sie  noch  anstandslos  beizubehalten  imstande  igt. 
Immer  habe  ich,  sobald  in  dieser  Weise  beginnende  Bewegungsstorungen 
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merklich  wurden,  die  Temperatur  herabgesetzt  gefunden,  und  das  wurde 
in  der  Regel  in  dem  MaJSe  ausgesprochener,  als  die  Lahmungen  an  Starke 
und  Verbreitung  zunahmen.  Bei  dem  leider  einzigen  Versuche  (Nr.  12), 
wo  gleich  am  Abend  des  In jektion  stages  wieder  gemessen  wurde  —  die  Tiere 
boten  noch  keinerlei  Bewegungsstorung  und  keine  Allgemeinerscheinungen 
anderer  Art  —  fand  sich  die  Temperatur  im  Vergleich  zur  Messung 
vor  der  Injektion  leicht  erhoht,  wahrend  dann  in  der  Folge  im  Lahmungs- 
stadium  die  besprochene  Herabsetzung  nicht  ausblieb.  Inwiefern  jenem 
Verhalten  allgemeine  Geltung  zukommt,  inwiefern  nur  die  besonders  hohen 
Giftdosen  beim  angefuhrten  Versuche  die  primare  Temperatursteigerung  be- 
dingten,  laJSt  sich  nicht  sagen,  da  im  ubrigen  regelmaSig  nur  einmal 
taglich  gemessen  wurde.  Bei  Zuriicktreten  der  Lahmungen  unter  Er- 
holung  des  Allgemeinbefindens  kehrt  auch  die  Temperatur,  zuweilen 
schon  etwas  voraneilend,  zur  Norm  zuriick.  Die  Erholung  scheint  bei 
Tieren,  die  erhebliche  Lahmungen  boten,  auch  wo  sie  hinsichtlich  der 
Motilitat  fur  unsere  summarischen  Priifungsmittel  eine  vollkommene  ist, 
in  allgemeiner  Hinsicht  nicht  zur  Norm  zuriickzuf iihren :  andauernde 
Abmagerung,  struppiges  Fell  und  unbestimmtere  Habitusveranderungen 
zeugen  von  der  uberstandenen  schweren  Vergiftung  (vgl.  auch  die  von  KOLLE, 
Heller  und  de  Mestral  S.  10/11  erwahnte  „Dysenteriekachexie"j. 

Histologischer  Befund.  Die  Gesamtheit  der  Veranderungen 
JaBt  sich,  wenn  wir  uns  hier  zunachst  an  die  Haupttatsachen  halten, 
in  zwei  grofiere  Kreise  einordnen:  wir  finden  auf  der  einen  Seite 
perakute  Verfliissigungsprozesse  an  den  nervosen  Ele- 
menten  mit  amoboider  Umwandlung  der  Glia  (von  regres- 
sivem  Charakter),  auf  der  anderen  Seite  akute  Verfliissigungs- 
prozesse der  nervosen  Elemente  mit  proliferierender,  dem 
Kornchenzellentypus  angehoriger  oder  zustrebender  Glia. 
Wahrend  Lasionen  vom  ersten  Typus  schon  aus  den  Ergebnissen  der 
Voruntersucher  zu  erschliefien  sind  (wenn  auch  das  charakteristische 
Verhalten  der  Glia  noch  nicht  von  ihnen  festgestellt  werden  konnte), 
so  finden  die  fur  die  experimentelle  Dysenterievergiftung  neuen 
Lasionen  vom  zweiten  Typus  ihre  wohlbekannten  Analoga  an  sonstigen 
experimentellen  wie  an  menschlichen  Befunden  von  „degenerativer" 
bzw.  „K6rnchenzellenmyelitisu  und  von  „irritativer"  bzw.  „produktiver" 
Encephalitis.  Wenn  sich  trotzdem,  und  selbst  abgesehen  von  manchem 
histologischen  Einzelfund,  an  das  Vorkommen  dieser  Lasionen  hier 
ein  neues  Interesse  kniipft,  so  riihrt  dies  von  folgenden  beiden  Tat- 
sachen,  die  zueinander  in  enger  Beziehung  stehen: 

Erstens  ist  bei  der  weitaus  uberwiegenden  Zahl  unserer  Ver- 
suchstiere  das  einzelne  Tier  jeweils  mit  seinen   samtlichen  oder 
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fast  samtlichen,  oft  nicht  nur  reichlich  ira  Ruckenmark,  sondern 
audi  sparlicher  im  ubrigen  Zentralorgan  zerstreuten  Veranderungen 
entweder  dem  ersten  oder  dem  zweiten  Typus  zugehorig.  Und 
zweitens  wird  eben  diese  Zugehorigkeit,  wenigstens  unter  den  der 
Giftdosis  nach  mittleren  Versuchsbedingungen,  bei  Verwendung  einer 
identischen  Giftlosung  in  relativ  identischer  Gabe  offenbar  nur 
durch  die  verschiedene  individuelle  Reaktionsweise  eines 
jeden  Tieres  gegenuber  der  Vergif  tung  bestimmt(Abschn.  III). 
Die  erstere  Tatsache  bietet  zunachst  ganz  unabhangig  von  ihrer 
Deutung  die  Gewahr,  dafi  wir  uns  nur  von  einer  in  den  Vor- 
gangen  tiefer  begrundeten  Scheidung  leiten  lassen,  wenn  wir  folgende 
Einteilung  zugrunde  legen.  Zunachst  schildern  wir  in  besonderen 
Abschnitten  die  Gesamtheit  der  Veranderungen  einerseits  bei  den- 
jenigen  Tieren,  welche  ausschliefilich  oder  fast  ausschliefilich  Lasionen 
vom  ersten  Typus,  andererseits  bei  denjenigen  Tieren,  welche  ausschliefi- 
lich Lasionen  vom  zweiten  Typus  auf weisen.  Im  dritten  Abschnitt  wird 
dann  die  Auffassung  vom  inneren  Verhaltnis  der  beiden  Lasionstypen,  zu 
welcher  dessen  Untersuchung  im  Lichte  der  quantitativen  Versuchs- 
bedingungen fuhrt,  denjenigen  Befunden  besondere  Bedeutung  ver- 
leihen,  welche  als  Bindeglieder  zwischen  den  vorher  geschilderten 
Gegensatzen  gelten  konnen. 


I.  Abschnitt. 

Versuchstiere,  die  vorherrschend  oder  ausschlieBlich  perakute 
Verfliissigungsvorgange  mit  amoboider  Umwandlung 

der  Glia  darbieten. 

I.  Herdlasionen,  insbesondere  im  Riickenmarksgrau. 

Allgemeine  Verhaltnisse.  Topographic  Der  Hauptsitz 
der  herdartigen  Veranderungen  ist  bei  alien  Tieren  dieser  Grnppe 
das  Ruckenmark  und  hier  wieder  die  graue  Substanz  unter  Bevor- 
zugung  der  Vorderhorner.  Typische  Querschnittsbilder  solcher  Herde 
veranschaulicht  zunachst  die  Textfig.  2  aus  der  Lumbalregion  eines 
Tieres,  dessen  Erkrankung  innerhalb  des  voiiiegenden  Kreises  als 
mittelschwer  gelten  kann.  Man  gewahrt  auf  ihr  zwei  ziemlich  syni- 
metrisch  in  beiden  Vorderhornern  gelegene  Herde,  deren  einer  fast 
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nur  die  hinteren  Gebiete  verschont,  wahrend  der  andere  auch  noch 
einen  Teil  der  medialen  und  ventralen  Partien  stehen  gelassen  hat. 
Von  einem  anderen  Tier  stammt  der  Langsschnitt  (Textfig.  3),  welcher 
die  beiden  Vordersaulen  der  Zervikalanschwellung  auf  einer  groBeren 
Strecke  darstellt.  Wahrend  auf  der  unteren  Halite  der  Figur  in 
der  groBeren  rechten  Strecke  nur  geringe  und  unvollkommene  Aus- 
falle  sich  bemerkbar  machen  und  erst  am  linken  Ende  ein  groBerer, 
unregelmafiig  gestalteter  Herd  {H)  erkennbar  ist,  wird  dagegen  das 


II5 


fJST- 


i 


Textfig.  2.    Zwei  fast  symmetrische  Herde  in  der  Lumbalanschwellung. 

(3.  Tag).  (Nissl.) 


Tier  51 


andere  Vorderhorn  von  einer  Fiille  unregelmaBig  begrenzter,  fleck- 
artiger,  zum  Teil  zusammenflieBender  Herde  dermaBen  durchsetzt, 
daB  nur  von  den  medial  gelegenen  kleinzelligen  Gangliengruppen 
noch  zusammenhangende  Partien,  von  den  lateral  gelegenen  groB- 
zelligen  nur  einzelne  langliche  Inseln  stehen  geblieben  sind.  Die 
genannten  zwei  Figuren  lassen  ferner  schon  erkennen,  daB  in  den 
Herden  die  Ganglienzellen  in  der  Regel  von  der  Grenze  ab  ziemlich 
unvermittelt  ausfallen,  daB  aber  das  Grundgewebe  und  in  ihm  ziem- 
lich zahlreiche,  der  Glia  angehorige  Kerne  im  Allgemeinen  erhalten 

Hiatologische  und  histupathologische  Arbeiten.  6.  Band.    2.  Heft.  17 
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bleiben,  und  nur  stellenweise,  der  starksten  Schadigung  im  Herdgebiete 
entsprechend,  grofiere  Liicken   im   Grundgewebe  zur  Ausbildung 


Textfig.  3.    Langsschnitt  durch  beide  Vorderhorner  der  Zervikalanschwellung. 
Unten  nur  geringere  Ausffille,  ein  grOBerer  Herd  links  bei  H\  oben  zablreicbe 
unregelmilBig  begrenzte,  konfluierende  Herde.    Tier  7  (3.  Tag).  (Nissi,.) 
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gelangen.  (Vgl.  die  helleren,  kernfreien  Partien  z.  B.  in  Textfig.  3 
links  oben.) 

Von  den  gleichen  Verhaltnissen,  namentlich  aber  vom  Zustand 
des  Grundgewebes,  geben  dann  eine  Reihe  weiterer  Bilder  (besonders 
Textfig.  4—8;  12)  eine  genauere  Anschauung.  Wahrend  die  normale 


a 


Textfig.  4.     Vorderhornliingsschnitt.    Zwei  groBere  Herde  oben,  zwei  kleine 
unten.    Bei  a  eben  beginnende  Herdbildung,  erkennbar  an  der  minder  inten- 
siven  Filrbung  des  Grundgewebes.    Tier  7  (3.  Tag).  (Mann.) 

graue  Substanz  auf  denr  dunklen  Grand  des  „Grau"  die  noch 
dunkleren  Ganglicnzellen  deutlich  hervortreten  lafit,  erscheint  das 
Gewebe  in  den  Herden  stark  anfgehellt  und  zugleich  etwas  maschig. 
Beides  riihrt  einesteils  von  dem  Untergang  der  Ganglienzellen,  andern- 
teils  wohl  von  dem  der  interzellularen  nervosen  Strukturen  her. 
(Nur  wenige  der  weiCen  Liicken  in  dem  Herd  links  oben  Textfig.  4 
diirften  erst  bei  der  Praparation  des  Gefrierschnittes  entstanden  sein 

17* 
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(lurch  Herausfallen  der  in  ihrer  Verbindung  mit  dem  Gewebe  ge- 
lockerten  Ganglienzellen,  die  meisten  dagegen  durch  intravitale  Ein- 
schmelzung).  Wahrend  das  Verbal  ten  der  Gliakerne  bei  dieser 
Farbung  auf  den  Photogrammen  nicht  beurteilt  werden  kann,  lassen 
sie  dagegen  den  vollkoramenen  Untergang  des  Grundgewebes  in  den 
zentralen  Partien  besonders  intensiver  Herdlasionen  besser  erkennen, 
als  die  Photogramme  nach  Zellpraparaten.  Wo  sich  solche  Herde  ttber 
langere  Strecken  einer  Vordersaule  ausdehnen,  kann  jene  zentrale 
Einschmelzung  das  Bild  einer  buclitigen,  stellenweise  fast  kontinuier- 


Textfig.  5.    Vorderhornlangsschnitt.     Links  mehrere  kleine  rundliche  Herde. 
Rechts  oben  ein  groBerer  runder  Herd;  von  ihm  nach  abwarls  in  der  Zone  a 
gleichmaBige  leichtere  Veranderung,  im  Bilde  vor  allem  an  der  helleren  Farbung 
des  Grundgewebes  erkennbar.    Tier  7  (3.  Tag).  (Mann.) 

lich  sich  durch  den  langgestreckten  Herd  hinziehenden  Hohle  erzeugen. 
Ihre  Randstreil'en  zeigen  dann  wieder  jene  maschige  Rarefizierung 
des  Grundgewebes,  wie  sie  bei  den  weniger  tiefgreifenden  Herden 
deren  ganze  Flache  in  mehr  gleichmaBiger  Ausbreitung  kennzeichnet. 

Die  scharfe,  meist  etwas  unregelmafiige  Abgrenzung  und  die 
gewohnlich  ziemlich  genaue  Beschrankung  auf  graue  Substanz  teilen 
diese  Herde  mit  ganz  analogen,  die  sich  gelegentlich  in  den  DEiTERSschen 
Kernen  (Textfig.  6),  in  der  Substantia  gelatinosa  der  absteigenden 
Quintuswurzel,  dem  Tuberculum  acusticum,  dem  Okulomotoriuskern, 
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dem  Thalamus  unci  dem  Nucleus  caudatus  (Textfig.  7)  gefunden 
haben.    Minder  scharf  begrenzt  erscheinen  die  zahlreichen,  ganz 


a' 

Textfig.  6.  Zwei  fast  symmetrische  Herde  in  den  DniTERSschen  Kernen.  Initiale 
Herdchen  beiderseits  (a,  a  )  in  der  Substantia  reticularis.  Tier  7  (3.  Tag).  (Mann.) 

initialen  Herdchen  im  Nucleus  den-  _ —  , 
tatus  cerebelli  (Textfig.  8),  die  kleinen 
Ausfalle  in  clem  Grau  der  Substantia 
reticularis  der  Ponsgegend  (Textfig.  6 
bei  a  und  a1),  ein  Herd  im  Putamen 
desselben  Tieres,  unci  die  wiederum 
im  NissL-Praparat  veranschaulichten 
kleineren  und  unregelmaBigen,  nicht 
so  tiefgreifenden  Ausfalle  in  der 
dritten  bis  fiinften  Schicht  der  Hirn- 
rinde  eines  besonders  perakuten  Falles 
(Textfig.  9).  Auch  eine  Anzahl  im 
Grofihirnmark  gefundener  reiner  Aus- 
fallsherde  mu6  diesem  Kreise  zu- 
gerechnet  werden,  so  da6  alle  Haupt- 
abschnitte  des  Zentralnervensystems 
mit  solchen  Herdlasionen  vertreten 
sind.  Eine  so  ausgedehnte  Disse- 
mination von  Herden  fiber  Rticken- 
mark  und  Hirnstamm,  wie  bei  Tier  7, 
ist  selten.  Ihr  Hauptsitz  bleibt  in 
alien  Fallen  ohne  Ausnahme  das  Riickenmark,  und  hier  wieder 
dessen  beide  Anschwellungen,  von  denen  auch  diejenige,  die  nach 


1 


Textfig.  7.  Herd  im  Nucleus  caudatus 
(H).  P'rontalschnitt  durcb  die  ganze 
Hemisphare.  Tier  7  (3.  Tag).  Fuchsin- 
lichtgriin. 
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dem  Sitze  der  Lahmungen  etvva  als  verschont  erwartet  wurde, 
ebenso  wie  das  Dorsalmark  fast  immer  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche  Herde  zu  beherbergen  pflegt;  es  sei  denn,  dafi  an  ihrer 
Stelle  jene  spater  zu  besprechenden  leichteren,  mehr  unscharf-flachen- 
haft  entwickelten  Lasionen  treten.  Solche  cleuten  denn  audi  im  Klein- 


H  H 


ii 


Textfig.  8.     Zahlreiche  initale  Herdchen  (H)  im  Nucleus  dentatus  cerebelli. 

Tier  7  (3.  Tag).  (Mann.) 

hirn  und  Hirnstamm  vielfach  das  Moment  der  ,,Disseminationu  an, 
wenn  scharf  umschriebene  Herde  sich  nur  im  Riickenmark  finden. 

Eine  Neigung  der  scharf  umschriebenen  Herde  zu  symmetrischer 
Ausbildung,  wenn  anch  von  anderen  auf  die  Lokalisation  wirkenden 
Bedingungen  offenbar  durchkreuzt  und  daher  nur  zmn  Teil  sich 
durchsetzend,  lassen  von  unseren  Textfig.  die  4.  und  5.  in  an- 
gedeuteter,  die  2.  und  6.  in  ausgepragter  Art  hervortreten.  Ihren 
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Gipfel  erreicht  die  Symmetric  bei  jenen  geradezu  massiven  Ein- 
schmelzungsvorgangen,  denen  wir  bei  foudroyant  zu  Tocle  kommenden 
Versuchstieren  begegnen.  Hier  kann  fast  die  gesamte  graue  Substanz 
einer  Intumescenz  in  eine  von  kornigen  und  fetzigen  Zerfallsmassen 
nur  noch  zum  Teil  erfullte,  auf  dem  Querschnitt  etwa  der  ursprung- 


Textfig.  9.  Kleine  unregelmafiig  gestaltete  Herdchen  in  der  3. — 5.  Schicht  der 
Ilirnrinde  (namentlich  im  Gebiet  zwischen  a  und  b).  Tier  52  (15  Stunden).  (Nissl.) 

lichen  grauen  Substanz  entsprechende  Hohle  verwandelt  sein,  wahrend 
die  noch  erhaltenen  Randpartien  des  Herdes  sich  fast  an  seincm 
ganzen  Umfang  schon  in  die  weifie  Substanz  vorgeschoben  haben. 

Begin n  und  Entwicklung.  Wahrend  sich  im  Zellpraparat 
die  ersten  Stadien  der  Herde  von  den  spater  zu  erwahnenden  Ver- 
anderungen,  die  sich  in  mehr  extensiver,  weniger  tiefgreifender  Art 
iiber  groBere  Flachen  ausbreiten,  nicht  geniigend  auseinanderhalten 
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lassen,  tritt  der  Beginn  der  Herdbildung  bei  Mitfarbung  des  Grund- 
gewebes  recht  deutlich  zutage.  Nachdem  zunachst  an  einigermafien 
umschriebener  Stelle  eine  leichte  Abbnahme  der  Farbbarkeit  die 
Schadigung  des  interzellularen  Grau  angezeigt  hat  (Textfig.  4  bei  a, 
Textfig.  6  bei  a)  —  eine  etwa  schon  damit  einhergende  Schadigung 
der  Ganglienzellen  lafit  die  gleiche  Farbung  weniger  gut  erkennen  — , 
kommt  es  zum  Auftreten  feiner,  maschenartiger  Lticken  im  Grund- 
gewebe  (Textfig.  8).  An  ihrer  Ausbildung  ist  wahrscheinlich  eine 
odematose  Durchtrankung  des  Gewebes  beteiligt.  Der  Hauptanteil 
aber  kommt  sicher  schon  einem  Untergang,  einer  Verfliissigung  der 
feineren  nervosen  Strukturen  zu.  Grofiere  Herde  kommen  wohl 
entweder  durch  konzentrisches  Wachstum  der  kleinsten  zustande, 
wobei  dann  im  Zentrum  immer  schwerere  Veranderungen  sich  aus- 
bilden  konnen.  Oder  sie  entstehen  vielleicht  auch  dadurch,  dafi  eine 
mehr  flachenhafte  leichtere  Veranderung  (nach  Art  jener  breiten 
gleichmafiigen  Aufhellungszone  der  Grundsubstanz  in  Textfig.  5  bei  a) 
das  Vorstadium  bildet,  aus  welchem  sich  in  der  Folge,  durch  allmahliches 
Tiefergreifen  des  Prozesses  an  alien  Punkten  jener  Flache  gleichzeitig, 
ein  ausgedehnter  Herd  intensivster  Gewebseinschmelzung  entwickeln 
kann.  Die  letztere  Art  der  Entwicklung  diirfte  ihrem  Wesen  nach  mit 
derjenigen  diffuser  Lasionen  im  engeren  und  weiteren  Sinne  (wovon 
spater)  durch  Ubergange  verbunden  sein.  Aus  der  Kombination  und 
dem  Zusammenfliefieu  jener  von  einem  Punkte  aus  konzentrisch  fort- 
schreitenden  und  dieser  von  vorneherein  flachenhaft  angelegten  Herde 
gehen  dann  offenbar  jene  einen  ganzen  Vorderhornlangsschnitt  auf 
grofieren  Strecken  uberziehenden  Herde  hervor,  in  denen  leichtere 
Veranderungen  unregelmafiig  fleckweise  von  schwereren  und  schwersten 
durchsetzt  sind,  und  die  demgemaB  an  ihrer  Peripherie  sich  strecken- 
weise  scharf,  streckenweise  ganz  unscharf  vom  Gesunden  abheben. 
Aber  eben  jener  Charakter  des  Zusammengesetzten,  der  ihnen  von 
ihrer  mutmafilichen  Entwicklung  her  noch  anhaftet,  lafit  sie  trotz 
ihrer  oft  sehr  bedeutenden  Langs-  und  Breitenausdehnung  noch  immer 
am  besten  zu  den  Herdlasionen  rechnen,  ganz  abgesehen  von  der 
meist  innegehaltenen  Beschrankung  auf  die  graue  Substanz. 

Feinere  Verhaltnisse.  Die  Schilderung  der  feineren  Ver- 
haltnisse  in  den  Herden  beginnen  wir  mit  den  mesodermalen 
Bestandteilen,  um  nachher  zu  den  vor  allem  interessierenden 
ektodermalen  zuriickkehren. 
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Mesoderm  ale  Bestan  dteile. 

Meist  erst  bei  starkeren  VergroBerungen,  in  einzelnen  Fallen 
aber  schon  mit  bloBem  Auge  sind  Blutungen  zu  erkennen,  die 
aus  stark  gefiillten  GefaBen  in  deren  Scheiden,  aber  audi  frei  ins 
Gewebe  sick  ergieBen.  In  den  Herden  sind  sie  meist  an  den 
besonders  intensiv  veranderten  Stellen  zahlreicher  und  ausgedehnter, 
doch  ohne  daB  dieser  lokale  Zusammenhang  ein  strenger  ware.  Im 
ganzen  treten  sie  durchaus  zuriick  hinter  dem  reinen  Gewebs- 
ausfall,  als  dessen  Ursache  sie  keinesfalls  angesprochen  werden  konnen. 
Man  findet  clenn  audi  auBerhalb  der  eigentlichen  Verflussigungs- 
herde  da  und  dort  im  Gewebe  zerstreut  kleine  und  kleinste  Blutungen, 
in  deren  Umgebung  sich  aucb  nicht  die  geringste  Rarefizierung  der 
Grundsubstanz  bemerklich  macht,  und  anderseits  beim  gleichen  Tier 
iiber  weite  Flachen  ausgedehnte  typische  Einschmelzungsherde,  in 
den  en  Blutungen  fast  oder  ganz  fehlen. 

Eine  wesentlichere  Bedeutung  fiir  den  vorliegenden  ProzeB 
sckeinen  dagegen  jene  oft  machtigen  Fibrinausscheidungen  zu 
besitzen.  die  nur  zum  Teil  auf  die  GefaBscheiden  beschrankt  bleiben, 
haufiger  iiber  diese  hinaus  tief  ins  Gewebe  iibergreifen.  Sie  treten 
namentlicli  bei  Farbung  mit  dem  MANNschen  Gemisch  durch  ihre  tief- 
dunkelblaue  Farbe  hervor  (Tafel  XV,  Fig.  2),  und  sind  auch  auf  unseren 
nach  solchen  Praparaten  gefertigten  Photogrammen  an  den  grofieren 
GefaBen  durch  die  unregelmafiig  zackige,  sich  unscharf  ins  Gewebe  ver- 
lierende  Kontur,  die  sie  ihnen  verleihen,  erkennbar  (z.  B.  Textfig.  12)*). 
DaB  es  sich  um  Fibrin  handelt,  beweist  die  WEiGERTSche  spezifische 
Farbung,  und  es  kann  daher  nur  die  Frage  bleiben,  ob  das  Fibrin 
als  solches  schon  intravital,  oder  aber  erst  postmortal,  sei  es  noch  vor  der 
Fixierung,  sei  es  gerade  unter  dem  EinfluB  der  fixierenden  Agentien 
aus  Fibrinogen  zur  Abscheidung  gelangt  ist  **).  Eine  ganz  untriig- 
liche  Entscheidung  diirfte  sich   kaum   treffen  lassen.    Aber  wie 


*)  Dopter  (S.  358)  und  Karasawa  (S.  392)  haben  wahrscheinlich  eben- 
falls  Fibrin  vor  sich  gehabt.  Die  noch  ungeniigende  Kenntnis  fibrinftser 
Exsudation  im  Zentralnervensystem  (siehe  z.  B.  Friedmann,  1,  S.  467  und  Nissl,  2, 
S.  469)  rechtfertigt  wohl  ein  etwas  genaueres  Eingehen  auf  die  obigen  Befunde. 

**)  Ob  der  letzte  Vorbehalt  chemisch  gerechtfertigt  ist,  erscheint  aller- 
dings  sehr  zweifelhaft.  Aber  daB  die  Gerinnsel  bei  verschiedenen  Fixierungs- 
methoden  eine  zum  Teil  verschiedene  feinere  Struktur  aufweisen,  erweckt  immer 
wieder  den  Eindruck  einer  Mitwirkung  der  Reagentien  beim  Zustandekommen 
des  histologischen  Bildes. 
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clem  auch  sei,  imstreitig  ist  die  Ausscheidung  dieser  reichlichen 
Fibrinmengen  urn  die  GefaBe  ein  Ausdruck  der  Durchtriinkung  mif 
einer  Gewebsflussigkeit  von  abnorm  holiem  Fibrinogengehalt,  beweist 
somit  eine  serose  Exsudation.  Wo  anderseits,  was  haufig  ist,  auch 
das  GefaBlumen  durch  die  gleichen  Fibrinmassen  in  Gestalt  dichter, 
mit  der  GefaBwand  verbackener  und  ohne  scharfe  Grenze  durch  sie 
hindurch  in  die  adventitiellen  und  perivaskularen  Aussclieidungen 
sich  fortsetzender  grobbalkiger  Fibrinnetze  oder  homogener  Fibrin- 
klumpen  ausgefullt  ist,  mufi  es,  wenn  auch  nicht  als  ganz  sicher,  so 
doch  als  sehr  wahrscheinlich  gelten,  daB  das  GefaB  schon  im  Leben 
fiir  den  Blutstrom  undurchgangig,  d.  h.  throinbosiert  gewesen  ist.  Jeden- 
falls  lassen  sich  aber  auch  genug  Gefiifie  im  Herd  und  seiner  un- 
mittelbaren  Umgebung  auffinden,  deren  Lumen  keinerlei  Fibrinaus- 
scheidung  erkennen  laBt.  wahrend  in  der  GefaBscheide  abgeschiedene 
und  streckenweise  schon  von  da  ins  perivaskulare  Gewebe  hinein- 
reichende  Fibrinnetze  anzeigen,  daB  die  Exsudation  aus  dem  hier 
sicher  noch  durchgangigen  GefaB  schon  in  vollem  Gange  ist  (vgl. 
Tafel  XV,  Fig.  2). 

Eigentumliche  Bilder  konnen  entstehen,  wenn  unter  dem  Ein- 
flusse  des  toxischen  Odems  sich  auch  noch  eine  Erweiterung  des 
adventitiellen  Lymphraums  oder  eine  solche  des  Gliakammerraumes 
vollzogen  liat.  (Sichere  Bilder  eines  pathologischen  perivaskularen 
Raumes  im  eigentlichen  Sinne,  durch  Auflosung  der  Limitans  oder 
durch  Abdrangung  derselben  von  der  GefaBwand  entstanden,  habe 
ich  nicht  linden  konnen).  Man  sieht  dann  das  GefaB  in  einem 
oft  machtigen  lichten  Hofe  liegen,  den  nach  auBen  die  aufieren 
Adventitialschichten  oder  das  von  der  Limitans  abgedrangte  Grund- 
gewebe  begrenzt;  im  letzteren  Falle  kann  der  Hof  teilweise  (in 
seinen  inneren  Abschnitten)  noch  zum  adventitiellen,  teilweise  (in 
seinen  dem  Gewebe  zugekehrten  Abschnitten)  schon  zum  ektoder- 
malen  Gebiet  gehoren.  DaB  die  Bildung  des  erweiterten  Raumes 
wohl  erst  nach  bereits  erfolgter  Fibrinabscheidung  sich  vollzogen  hat, 
kann  man  vielfach  daraus  erschlieBen,  daB  er  oft  nur  von  relativ 
sparlichen  und  offenbar  stark  gedehnten  Fibrinfaden  durchzogen  ist. 
die  sich  vom  GefaB  zum  Gewebe  hinuberspannen,  wahrend  hier  claim 
UBvermittelt  jenes  dichte,  sich  peripherwarts  ganz  allmahlich  ins 
(iewebe  verlierende  Netz-  oder  Wabenwcrk  von  Fibrin  einset/t. 
Wenn  der  lichte  Hof  ganz  oder  teilweise  dem  Gliakammerraum  zu- 
gehort,  konnen  jenen  feinen,  ihn  iiberspannenden  Fibrinfaden  und 
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-netzen  wohl  auch  GliafiiBchen  beigemischt  sein,  ohne  dafi  sich  im 
Einzelnen  immer  eine  sicliere  Unterscheidung  treffen  lieBe. 

Von  den  geschilderten  Raumen  erscheint  es  kaum  zweifelhaft, 
daB  schon  intravital  wirksame  Bedingungen  zu  ihrer  Entstehung  bei- 
tragen,  wenn  sie  nicht  etwa  die  alleinige  Ursache  derselben  sind. 
Namentlich  spricht  dafiir,  daB  wir  sie  immer  nur  an  einzelnen  Gefafien 
nnter  vielen  vorfinden,  die  sonst  merklich  gleiche  Verhaltnisse  in 
bezug  auf  GroBe,  Inhalt,  Exsudation,  Zustand  der  Umgebung  und 
relative  Lage  zum  AuBenrande  des  Schnittes  darbieten,  so  daB  an 
die  alleinige  Wirkung  einer  nur  vereinzelt  zus,tandekommenden 
Schrumpfung  unter  dem  Einflusse  der  Fixation  nicht  wohl  gedacht 
werden  kann.  Es  ergibt  sich  also  daraus  eine  Stiitze  fur  die  intra- 
vital Abscheidung  unserer  Fibringerinnsel,  insofern  ja  vorhin  aus 
dem  Verhalten  der  Fibrin  strange,  die  solcke  Raume  durchziehen, 
geschlossen  werden  konnte,  daB  die  Entstehung  dieser  erweiterten 
Raume  der  Ausscheidung  jener  Fibrinstrange  nachfolgt. 

Was  dann  noch  speziell  den  Teil  der  Fibrinausscheidungen 
anlangt,  der  sich  auBerhalb  des  GefaBbereichs  frei  im  Parenchym 
verbreitet,  so  lassen  es  giinstige  Objekte  namentlich  in  der  weifien 
Substanz  aufs  deutlichste  erkennen,  vvie  das  Faden-  und  Netzwerk 
dabei  zunachst  den  durch  die  Glia  vorgezeichneten  Zwischenraumen 
zwischen  den  funktionierenden  Elementen  folgt.  Diese  letzteren 
erscheinen  dadurch,  indem  das  Fibrin  farberisch  viel  aufdringlicher  ist 
als  die  gliosen  Strukturen,  anfangs  in  eine  Art  von  fibrinosem 
„Retikulumi'  gleichsam  schonend  eingebettet,  Erst  wenn  die  Exsu- 
dation zunimmt,  werden  die  dem  GefaBe  nahegelegenen  Gebiete  all- 
mahlich  durch  die  Fibrinmassen  in  unkenntlicher  Weise  verbacken 
und  erdruckt.  Aber  auch  dann  ist  es  gerade  in  den  Herden  der 
grauen  Substanz  mit  Ausfall  der  nervosen  Elemente  immer  wieder 
deutlich,  wie  die  feinen  netzigen  und  fadigen  Auslaufer,  die  der 
Fibrinklumpen  vom  GefaB  in  den  Herd  nach  alien  Richtungen  aus- 
sendet,  sich  iiberall  den  zum  Teil  erhalten  bleibenden  Strukturen 
des  Gliaretikulums  anschlieBen,  so  daB  dieses  endlich  peripherwarts 
ganz  unmerklich  aus  dem  immer  maschiger  und  feiner  sich  ver- 
lierenden  Gerinnsel  zutage  tritt. 

Welche  Bedeutung  die  fibrinos  gerinnenden  Exsudate  fur  die 
Auffassung  des  Gesamtvorganges  haben,  wird  bei  dessen  Charak- 
terisierung  spater  noch  zu  besprechen  sein  (Abschnitt  IV).  Schon 
hier  aber  ist  kurz  zu  erortern,  ob  etwajene  angefuhrten  Thrombosen, 
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ihre  intravital  Entstehung  einmal  vorausgesetzt,  die  Auffassung  be- 
griinden  konnen,  dafl  die  Veranderungen  des  Parenchyms  in  der 
Hauptsache  nur  Folgen  einer  Ischamie  thrombotischer  Ursache  seien. 
Wir  glauben,  daB  die  folgenden  Tatsachen  eine  solche  Auffassung 
fur  den  vorliegenden  Fall  mit  groBer  Wahrscheinlichkeit  ablehnen 
lassen  *). 

Jene  GefaBe  mit  geronnenem  Inhalt  (unci  das  gleiche  gilt  audi 
von  den  Fibrinausscheidungen  urn  die  GefaBe)  zeigen  sich  zwar  im 
allgemeinen  auf  die  Herde  unci  deren  nachste  Umgebung  be- 
schrankt.  Aber  einerseits  finden  wir  selbst  in  sehr  hochgradig  ver- 
anderten  Bezirken  soldier  Herde  bin  und  wieder  GefaBe,  die  weder 
ira  Lumen  nocb  auch  auBerhalb  Fibrinausscheidung  aufweisen,  und 
finden  mitten  im  gesunden  Gewebe  kleinste  Verflussigungsherde,  die 
weder  in  ihrem  Bereich  nocb  in  der  Nahe  verstopfte  GefaBe  erkennen 
lassen.  Und  andererseits,  wenn  wir  jene  frtther  geschilderten  aus- 
gedehnten,  aus  Lasionsbezirken  verscbiedenster  Heftigkeit  fleckweise 
.,/Cusammengesetzten"  Herde  durcbmustern,  so  seben  wir  verstopfte 
(iefa.Be  mit  machtigen  Fibrinmanteln  ebenso  reichlicb  in  den  Bezirken 
mit  nocb  ziemlich  wobl  erbaltenen  Ganglienzellen  und  minimaler 
Rarefikation  des  Grundgewebes,  wie  in  den  grobmascbigen  Bezirken 
vorgeschrittensten  Zerfalls  der  nervosen  Elemente.  Ferner  ware  es 
iiberbaupt  gezwungen,  die  Parenchymschadigung  nur  im  vorliegenden 
Falle  als  einen  sekundaren  Vorgang  aufzufassen,  wenn  sich  zeigen 
l&Bt,  daB  eine  gleiche  Auffassung  fiir  die  spater  zu  schildernden 
verbreiteten  und  diffusen Parenchymschadigungen  undurchfiihrbar 
ist.  Und  endlich  finden  wir  auch  in  jenen  Herden  vom  Kornchen- 
zellentypus  (Abschnitt  II),  die  eine  ganz  andersartige  Reaktion  des 
Gewebes  darstellen,  haufig  GefaBe  im  gleichen  Zustande  der  Ver- 
stopfung  und  Ummauerung  durch  gewaltige  Fibringerinnsel  (s.  z.  B. 
Textfig.  24^-).  Nach  alledem  unterliegt  es  kaum  einem  Zweifel, 
daB  die  GefaBverstopfung  (und  ebenso  die  Fibrinausscheidung  urn  die 
GefaBe)  hier  im  wesentlichen  ein  der  Parenchymschadigung  koor- 
dinierter  Vorgang  ist.  Jene  stellen  nur  einen  MaBstab  fur  die 
Intensitat  der  lokalen  GefaBschadigung  dar,  wahrend  die  Intensitat 
der  lokalen  Parenchymschadigung  auBerdem  und  vor  Allem  von  der 
primaren  Wirkung  des  Giftes  auf  das  Parenchym  bestimmt  wird, 
und  daher  mit  der  ersteren  keineswegs  streng  parallel  gelit. 

*)  Die  Bedeutung  ischtimischer  Prozesse  im  VerMltnis  zur  Myelitis  iiber- 
haupt  er5rtert  eingehend  Henneberg,  S.  697  f. 
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DaB  sich  auch  dem,  was  iiber  die  Folgen  experimen teller  Embolie 
feiner  RiickenmarksgefaBe  bekannt  ist  (s.  besonders  Hoche),  vielleicht 
noch  Stiitzen  fur  dieses  Ergebnis  entnehmen  lieBen,  sei  deswegen  bloB 
angedeutet,  weil  die  dabei  angewandten  histologischen  Methoden  einen 
ganz  prazisen  Vergleich  mit  unseren  Veranderungen  nicht  gestatten. 
Das  Bild  der  gewohnlichen  akuten  ischamischen  Erweichung  der  mensch- 
lichen  Pathologie  ist  jedenfalls  ein  ganz  abweichendes;  freilich  liegt  dabei 
meist  eine  Verstopfung  grofierer  Gefafistamme  zugrunde. 

Eine  Gerinnselbildung  in  GefaBen  ist  auch  sonst  bei  rein  degenerativ 
sich  darstellenden  experimentellen  Myelitiden  gefunden  worden  (z.  B.  bei 
den  recht  diffusen  Veranderungen  nach  Injektion  von  Kolibakterien  oder 
-giften,  Thoinot  et  Masselin  [und  Gombault],  S.  465),  und  wiirde 
vielleicht  bei  Anwendung  der  modernen  Farbungen  noch  ofter  zutage 
treten.  Aber  gerade  der  ausgesprochen  herdartige  Charakter  der  hier 
in  Frage  stehenden  Veranderungen  machte  es  notig,  ihrem  Verhaltnis 
zu  den  Parenchymveranderungen  besondere  Beachtung  zu  schenken. 

Leukozytenextravasation.  Im  Vergleich  zu  den  zellfreien 
fibrinos  gerinnenden  Exsudaten  spielt  eine  Exsudation  von  Blut- 
elementen  in  den  Herden  eine  sehr  geringe  Rolle.  Meist  handelt  es 
sich  um  vereinzelte  polynukleare  Leukozyten  in  den  GefaBscheiden. 
In  der  Nahe  von  Blutungen,  uberhaupt  aber  anscheinend  nur  in  der 
Nahe  groBerer  GefaBe,  findet  man  mitunter  vereinzelte  oder  zu 
kleinen  Haufchen  gruppierte  polynukleare  Leukozyten  frei  im  Parenchym 
verstreut,  wo  sie  dann  einzelne  der  zugrunde  gehenden  Ganglien- 
zellen  in  einer  an  Neuronophagie  gemahnenden  Anordnung  umlagern 
konnen  (s.  hierzu  Taschenberg,  Sittig,  1).  Eine  irgend  er- 
hebliche  Bedeutung  innerhalb  des  Gesamtbildes  kommt  solchen  Be- 
funden  nicht  zu.  Bei  jenem  Tiere  (18),  das  nach  der  Vergiftung 
bis  zum  7.  Tage  am  Leben  blieb,  waren  einzelne  GefaBe  von  etwas 
dichteren  Leukozytenschwarmen  umgeben  (s.  auch  unten  S.  285). 

GefaBwand.  Was  schlieBlich  die  Wandelemente  selbst  an  den 
im  Herd  gelegenen  GefaBen  anlangt,  soweit  diese  nicht  (in  den  am 
starksten  geschadigten  Partien)  an  dem  aligemeinen  Untergang  teil- 
nehmen,  so  zeigen  sie  einmal  dieselben  anscheinend  progressiven, 
doch  nicht  mit  Zellvermehrung  einhergehenden  Vorgange  an  Endo- 
thelien  und  Adventitialelementen,  welche  ebenso  in  ziemlich  uni- 
verseller  Verbreitung  in  den  nicht  herdartig  geschadigten  Gebieten 
anzutreffen  sind  (s.  unten  Nr.  VIII).  AuBerdem  aber  bieten  sie 
auch  vielfach  schon  wieder  den  Umschlag  zu  regressiven  Zustanden: 
Dunkler-  und  Kleinerwerden  der  Kerne,  karyorrhektische  Prozesse, 
Auflosungsvorgange  am  Plasma  in  korniger  und  tropfiger  Form, 
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endlich  immer  weitergehende  Abnahme  tier  Farbbarkeit  aller  Wand- 
elemente,  somit  alle  Ubergange  bis  zum  vollstandigen  Untergang  der 
GefaBwand. 

Ektodermale  Bestandteile. 

Da  Ganglienzellveranderungen,  die  innerhalb  weniger 
Stunden  oder  Tage  streckenweise  mit  dem  spurlosen  Untergang,  also 
mit  restloser  Auflosung  der  Zelle  in  der  Gewebsfliissigkeit  endigen, 
durchwegs  zu  den  akutesten  und  schwersten  iiberhaupt  bekannten, 
und  ihrem  Wesen  nach  zu  den  Verfliissigungsprozessen  gehoren 
miissen,  so  konnte  man  erwarten,  daB  Nissls  „schwere  Zellver- 
anderung",  die  von  inm  und  Alzheimer  als  akuter  Verfliissigungs- 
prozeB  gekennzeichnet  wurde,  einen  nicht  seltenen  Befund  ausmache. 
Zellbilder,  die  mit  ihr  Verwandtschaft  haben,  begegnen  wohl  hie  und 
da  (Tafel  XVI,  Fig.  30).  Aber  die  charakteristischen  Formen  dieser 
Zellerkrankung,  wie  sie  z.  B.  Rosental  (1)  bei  den  durch  Guanidin- 
vergiftung,  Kalkentziehung  usw.  am  Kaninchen  erzeugten  Verfliissigungs- 
prozessen mit  amoboider  Umwandlung  auf  Grund  ihres  regelmafiigen 
\  (u  kommens  eingehend  geschildert  hat,  treten  hier  ganz  zuriick 
gegeniiber  Bildern  des  kornigen  Zerfalls  und  diesem  wohl  nahe- 
stehender  Prozesse  einerseits,  Bildern  grober  Vakuolisierung  des 
Zelleibes  andererseits. 

Eine  sehr  haufig  wiederkehrende  Form  ties  kornigen  Zerfalls 
scheint  sich  so  zu  entwickeln,  daB  zunachst  die  NissL-Substanz  sich 
auflost  untl  das  ganze  Plasma  (auch  die  „unfarbbare  Substanz")  eine 
gleichmaBige,  besonders  dunkle  orthochromatische  Farbung  annimmt. 
Meist  erst  wenh  sich  dieser  Vorgang  Uber  die  ganze  Zelle  hin  ver- 
breitet  hat,  oft  aber  auch  zu  einer  Zeit,  wo  in  einem  Teil  des  Zell- 
leibes  die  NissL-Struktur  noch  erkennbar  geblieben  ist,  beginnt  in 
dem  gleichmaBig  gefarbten  Plasma  ein  mit  Abnahme  tier  Farbbarkeit 
einhergehender  Zerfall  in  feine,  ,,einfach  basophile"',  kornchen-, 
ki  iimchen-  oder  stippchenartige  Gebiltle,  die  allmahlich  immer  lockerer 
gelagert  erscheinen,  endlich  der  Auflosung  verfallen.  Nicht  selten 
schreitet  der  Zerfall sprozess  von  tier  Umgebung  des  Kernes  nach 
der  Peripherie  fort;  wenn  sich  dann  auch  noch  der  Kern  anfgelost 
hat,  so  bleibt  schliefilich  an  Stelle  der  Zelle  ein  Hohlraum  zuriick, 
(lessen  Begrenzung  durch  Reste  kornig  zerfallenden  Plasmas  noch 
die  Form  der  fast  verschwundenen  Ganglienzelle  erkennen  liiBt.  Viel 
haufiger  setzt  dagegen  die  Einschmelzung  an  der  Peripherie  des 
Zelleibes  ein,  so  dafi  nach  Nissls  Ausdruck  die  Rander  der  Zelle 
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wie  angefressen  aussehen.  Und  hierbei  entsteht  wieder  ein  oft  be- 
gegnendes  charakteristisches  Bild  durch  Einsetzen  des  Zerfalls  blofi 
an  der  ein  en  Seite  der  Zelle,  wahrend  sich  an  der  von  der  Zerfalls- 
zone  abgewandten  Seite  das  Plasma  in  undurchdringlich  dunklem 
Tone  gefarbt  hat.  Indem  also  auf  dieser  Seite  des  Zelleibes  die 
Kontur  sogar  scharfer  als  in  der  Norm  betont  erscheint,  tritt  das 
Abschmelzen  der  Zelle  vom  gegeniiberliegenden  Rande  her  urn  so 
pragnanter  hervor*).  Nicht  selten  sieht  man  auch,  wie  es  Nissl 
beschrieben  hat,  den  periphersten  Teil  des  Zelleibes  auf  eine  grofle 
Strecke  von  der  ubrigen  Zelle  abgerissen  mit  dem  umliegenden  Ge- 
webe  im  Zusammenhang  bleiben  (er  „tapeziert  den  perizellularen 
Schrumpfraum  aus").  Die  Protoplasmafortsatze  der  Zelle,  die  zu- 
nachst  auch  eine  diffuse  Farbung,  nur  weit  schwacher  als  der  Zelleib, 
angenommen  haben  und  dadurch  weithin  sichtbar  geworden  sind, 
verfallen  derselben  kornigen  Auflosung.  Dabei  stellen  sich  mitunter 
starke  spindelige  und  unregelmafiig  zackige  Auftreibungen  an  ihnen 
ein,  und  offenbar  geht  ihre  vollkommene  Auflosung  in  der  Regel 
rascher  von  statten,  als  die  des  eigentlichen  Zelleibes.  Ein  Gewirr 
solcher  sich  in  alien  Richtungen  durchkreuzender  kornig  zerfallender 
Fortsatze  (neben  einer  Anzahl  Ganglienzellen  in  verschiedenen  Sta- 
dien  des  gleichen  Prozesses)  zeigt  Textfig.  15  bei  Z>,  auf  die  noch 
in  anderem  Zusammenhange  zuriickzukommen  ist.  —  Das  Schicksal 
des  Kernes  ist  nicht  leicht  zu  verfolgen,  da  er  in  dem  tiefdunkel 
gefarbten  Zelleib  sich  kaum  mehr  abhebt.  Seiner  Auflosung  scheint 
regelmafiig  Verkleinerung  und  Dunklerfarbung,  oft  unter  Annahme 
einer  unregelmaBig  zackigen  Begrenzung,  voranzugehen.  Diese  Kern- 
veranderung  kann  beginnen,  noch  bevor  selbst  die  NissL-Struktur 
zur  Auflosung  gekommen  ist,  und  andererseits  kann  der  Kern  selbst 
bei  schon  beginnendem  kornigem  Zerfall  des  Plasmas  nach  Form 
und  Farbung  noch  ganz  intakt  erscheinen. 

Eine  andere  haufige  Form  des  Zugrundegehens  der  Ganglien- 
zellen entspricht  noch  am  ehesten  dem,  was  Nissl  als  Auflosungs- 
stadium  seiner  „akuten  Erkrankung"  beschrieben  hat,  wenn  auch 


*)  Es  ware  zu  erwagen,  oh  die  Anhaufung  der  stark  farbbaren  Substanz 
am  einen  Zellrande  vielleicht  ahnlichen  physikalischen  Wirkungen  des  ein- 
strOmenden  Fixierungsalkohols  zuzuschreiben  ist,  wie  die  analoge  Anordnung 
des  Glykogens  in  gewissen  Geschwulstzellen  (Rossle,  S.  277).  Oft  namlich 
weisen  ganze  Gruppen  parallel  angeordneter  Ganglienzellen  jene  Dunkelfiirbung 
in  der  nach  gleicher  Richtung  gelegenen  Zellhalfte  auf. 
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das  typische,  restitutionsfahige  Vorstadium  in  Gestalt  der  truben 
Schwellung  nur  ausnahmsweise  zur  Beobachtung  gelangt.  Zum 
Unterschiede  von  der  vorigen  Form  ist  der  Zelleib,  nachdem  auch 
hier  die  NissL-Struktur  dureh  Auflosung  der  Schollen  verschwunden 
ist,  nicht  tiefdunkel,  sondern  gleichmaBig  bedeutend  heller  als  nor- 
mal gefarbt.    Er  nimmt  dann  unter  immer  weiterer  Abblassung  eine 

feine,  orthocliro- 
matische  Kornung 
an,  ist  schlieGlich 
infolge  seiner  fast 

vollkommenen 
Unfarbbarkeit  nur 
noch  durch  einen 
Rest  des  Nukleo- 
lus  als  Ganglien- 
zellschatten  er- 
kennbar.  Der  Auf- 
losung des  Kerns 
kann  auch  hier 
Pyknose  und  un- 
regelmafiige  Ge- 
staltung  der  Mem- 
bran  vorangehen, 
oft  aber  erfolgt 
schon  vor  erheb- 
licher  Formver- 
anderung  die  Auf- 
losung der  Mem- 
bran,  und  die 
Grenze  zwischen 
Kerninhalt  und 

Zellplasma  wird  ganz  unkenntlich.  Auch  hier  gehen  die  Fortsatze 
friihzeitig  zu  Verlust,  wobei  oftmals  zunachst  das  Auftreten  feinerer 
und  groberer,  einfach  basophiler  Kornchen  und  Tropfchen  in  ihnen  wahr- 
nehmbar  wird  (s.  z.  B.  Alzheimer,  1,  Tafel  VII,  Fig.  2).  Erheblichere 
Anschwellungen  oder  Varikositaten  der  Fortsatze  entstehen  nicht. 

Diesen  beiden  Hauptreihen  des  Zellzerfalls  superponiert  sich 
nun  ungemein  haufig  die  Ausbildung  groberer,  oft  enormer,  sich  von 
aufien  in   den  Zelleib   einbohrender  oder  ihn   im  Innern  durch- 


Textfig.  10.  Zwei  kornig  zerfallende,  stark  vakuolisierte 
Ganglienzellen,  in  deren  Umgebung  feine  Netze,  wahr- 
scheinlich  aus  den  Verfliissigungsprodukten  nieder- 
geschlagen.  Bei  a  Bestaubung  der  Netzfaden  mit  einfach- 
basophilen  TrSpfcben.  Rand  eines  Vorderhornherdes. 
Tier  51  (3.  Tag).  (Ni&sl.) 
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lochernder  Vakuolen,  die  wohl  als  Zeichen  ganz  besonders  sttirmischer 
Verflussigung  zu  betrachten  sind.    Schon  Guggisberg  und  Kara- 
sawa  erwahnen  Vakuolenbildung,  letzterer  unter  Bezugnahme  auf 
ihr  Vorkommen  bei  anderen  Entziindungsprozessen  und  Intoxikations- 
zustanden.   Im  vorliegenden  Falle  treten  hohere  Grade  dieser  vaku- 
oligen  Zerkliiftung  zwar  meist 
erst  in  spateren  Stadien  des 
kornigen  Zerfalls  bzw.  des  ein- 
facheren  Auflosungsprozesses 
auf.  Aber  man  trifft  doch  auch 
Exemplare,   in  denen  groBe, 
einen   Teil   der   Zelle  form- 
lich  aufblahende  Vakuolen  in 
einem  Zellabschnittsich  gebildet 
haben,  der  sogar  noch  erhaltene 
NissL-Struktur  aufweist;  ja  sie 
konnen  auch  einmal  in  einem 
Protoplasmafortsatz   einer  im 
iibrigen  noch  kaum  merklich 
veranderten    Zelle  auftreten. 
Sehr    ausgepragte  Beispiele 
solcher  Vakuolisierung  zeigen 
Textfig.    10    und  besonders 
Textfig.  11  (an  Zellen,  die  im 
iibrigen  in  kornigem  Zerfall 
begriffen    sind).     Man  sieht 
dadurch  an  letzterer  Zelle,  be- 
sonders rechts  unten,  ein  form- 
liches  Wabenwerk  mit  sehr  ver- 
schiedener,  teils  ganz  kleiner, 
teils  sehr  groBer  Dimension  der  Lichtungen  zustandekommen,  dessen 
feine  Plasmascheidewande  sich  schlieBlich  ganz  unmerklich  in  dem 
umliegenden  Gewebe  verlieren  (der  Kern  der  Zelle  ist  als  tiefdunkles 
Oval  noch  erkennbar).    Bei  anderer  Ausbildung  konnen  eine  oder 
ganz  wenige  Vakuolen  von  relativ  enormer  GroBe  faBt  den  ganzen 
Raum  der  urspriinglichen  Zelle  einnehmen,  deren  Plasma  nur  noch 
einen  schmalen  Saum  darstellt,  wahrend  der  Kern  entweder  bis  zur 
Unkenntlichkeit  verschoben  und  deformiert  oder  vielleicht  auch  bei 
der  stiirmischen  Verflussigung  schon  untergegangen  ist. 

Hittologische  und  histopathologische  Ai-beiteu.   6.  Band.    2.  Heft.  18 


Textfig.  11.    Kornig  zerfallende,  von  sehr 
zahlreichen  Vakuolen  zerkliiftete  Ganglien- 
zelle  des  Randes  eines  Vorderhornherdes. 
Tier  51  (3.  Tag).  (Nissl.) 
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Mit  dem  stiirmischen  Verflussigungsvorgang  hangt  nun  offen- 
bar  auch  das  Auftreten  jener  eigentumlichen,  aus  feinsten  Faden  ge- 
webten  Netze  in  der  Nachbarschaft  solcher  Zellen  zusammen,  wie 
sie  durch  Textfig.  10  einigermafien  veranscbaulicht  werden.  Ihre 
Entstehung  ist  wahrscheinlich  so  aufzufassen,  daB  sie  durch  den 
Fixierungsalkohol  in  dieser  Form  niedergeschlagene  Verflussigungs- 
produkte  des  Zellplasmas  darstellen,  die  in  vivo  in  der  die  Zellen 
umgebenden  Gewebsflussigkeit  gelost  waren.  Diese  Netze  zeigen 
streckenweise  (a)  uberdies  noch  jene  feine  Bestaubung  mit  einfach  baso- 
philen  Kornchen  und  Tropfchen,  die  hier  auch  sonst  in  Gebieten 
rapider  Verflussigung  oft  in  recht  diffuser  Verbreitung  beobachtet  wird. 

Ob  die  griingefarbten,  netz-  und  wabenartigen  Bildungen  (»)  in  der 
Umgebung  einer  stark  vakuolisierten  Ganglienzelle  von  einem  anderen 
Falle,  die  in  Tafel  XFX,  Fig.  60  bei  Fuchsinlichtgriinfarbung  darge- 
stellt  ist,  ahnlicher  Herkunft  sind,  ist  nicht  bestimmt  abzulehnen;  wabr- 
scheinlicher  dttrfte  es  sich  hier  teils  urn  Reste  des  zerkliifteten  Ganglien- 
zellplasmas,  teils  und  vor  allem  um  Bestandteile  des  Gliaretikulums  handeln. 

Gegeniiber  den  bisher  erwahnten  Zellveranderungen  und  ihren 
Mischformen  treten  andere  Arten,  besonders  die  der  „schweren  Er- 
krankung"  Nissls  zugehorigen,  wie  schon  erwahnt,  sehr  zurtick,  und  auch 
eine  ausgesprochen  wabige  Form  der  Plasmaauflosung  (mit  kleinen, 
gleichmafiigen  Lichtungen)  spielt  keine  groBe  Rolle.  Ebensowenig 
in  Beziehung  zu  den  Herden  (mehr  bei  den  leichteren  „diffusen" 
Lasionen)  jene  einfache  „Rarefizierung"  der  Zellen  bei  erhaltener 
NissL-Struktur  (Nissl).  Aber  schon  die  bisher  erwahnten  Vorgange 
bedingen  eine  ungemein  groBe  Mannigfaltigkeit  der  Bilder,  selbst 
innerhalb  umschriebener  Gebiete,  die  noch  gesteigert  wird  durch  die 
keines  naheren  Eingehens  bediirftigen  zahlreichen  Varianten  des 
initialen  Auflosungsprozesses  der  NissL-Substanz  nach  Ort  des  Ein- 
setzens  und  Art  der  Entwicklung. 

Im  Fuchsinlichtgriinpraparat  wird  die  Verflussigung  der  Ganglien zellen 
regelmaBig  durch  eine  betrachtliche  Vermehrung  der  fuchsinophilen  Granula 
eingeleitet,  die  schlieBlich  den  ganzen  Zelleib  vollkommen  ausfiillen 
(Tafel  XIX,  Fig.  60).  Die  Granula  haben  meist  kleines  und  gleich- 
maBiges  Kaliber,  in  manchen  Zellen  sind  aber  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche  grobere  Granula  verschiedenen  Kalibers  mit  den  feineren  unter- 
mischt.  Die  Methylblau-Eosinfarbung  laBt  auBer  den  groBen,  ungleich- 
niafiigen  Vakuolen  seltener  auch  eine  gleichmaBige  Durchsetzung  des 
ganzen  Zelleibes  mit  mittelgroBen  oder  feineren  Vakuolen  erkennen.  (Es 
bestehen  hier  anscheinend  Ubergange  zur  wabigen  Zellerkrankung.)  — 
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Interesse  bietet  auch  der  nicht  allzu  seltene  Befund  groberer,  durch  ihre 
tiefdunkle  Farbe  von  dem  feinkornigen  helleren  Plasma  sich  abhebender 
Korner,  die  meist  von  einem  helleren  Hof  umgeben  sind.  Wie  Tafel  XIX, 
Fig.  57  lehrt,  gehen  diese  uber  den  ganzen  Plasmaleib  verstreuten 
Korner  aus  dem  Zerfall  der  Neurofibrillen  hervor,  die  erst  durch  den 
vorliegenden  Degenerationsvorgang  der  Methylblaufarbung  distinkt  zu- 
ganglich  werden.  —  Mittels  der  Scharlachfarbung  ist  in  unseren  Fallen 
nirgends  in  degenerierenden  Ganglienzellen  Fett  nachweisbar.  —  Auf 
die  Schilderung  der  Fibrillenveranderungen  der  Ganglienzellen  im  Biel- 
SCHOWSKY-Praparat  mag  hier  verzichtet  werden. 

Bei  vielfach  wiederholter  Durchsicht  der  Toluidinblaupraparate 
wurde  der  hier  nur  mit  Reserve  wiederzugebende  Eindruck  gewonnen, 
daB,  von  den  groben  Vakuolisierungsvorgangen  einmal  abgesehenr  der 
typische  kornige  Zerfall  im  Vergleich  mit  dem  oben  geschilderten  ein- 
facheren  Auflosungsvorgange  die  stiirmischere  Art  des  Zelltodes  dar- 
stelle.  Inwiefern  diese  Auffassung  eine  gewisse,  mit  Vorsicht  zu  deutende 
Bestaligung  dadurch  erlangt,  daB  bei  den  Prozessen  mit  Gitterzellabbau 
(Abschnitt  II)  korniger  Zerfall  von  Ganglienzellen  kaum  zur  Beobachtung 
kommt,  wird  sich  aus  spateren  Erorterungen  ergeben. 

Ner  venfasern.  Der  starken  Rarefizierung  des  interzellularen 
„Grau"  in  den  Herden  entspricht  im  BiELSCHOWSKY-Praparat  ein 
ganz  bedeutender  Ausfall  von  Achsenzylindern.  Wenn  man  iiber 
das  Erhaltenbleiben  einer  immerhin  nicht  unbetrachtlichen  Zahl  der- 
selben  zunachst  verwundert  sein  mochte,  so  ergibt  doch  die  genauere 
Beobachtung,  daJB  auch  diese  Fasern  zum  allergroBten  Teile  schon  in 
Degeneration  begriffen  sind.  Schlangelung,  Knickung,  Verdickung, 
spindelige  und  unregelmaBige  Varikositaten  als  Zeichen  der  Quellung, 
namentlich  aber  Zerfall  in  argentophile  Kornerreihen  sind  dabei  die 
Hauptbefunde.  An  den  spindeligen  Auftreibungen  fallt  sehr  haufig 
die  hellere  Farbung  des  Inneren  auf.  Wenn  in  den  Herden  bei 
Fuchsinlichtgrunfarbung  regelmaBig  eine  starke  Vermehrung  der 
fuchsinophilen  Granula  im  Grau  hervortritt,  so  werden  diese  neben 
der  Verflussigung  von  Ganglienzellenauslaufern  auch  dem  Zerfall  der 
Achsenzylinder  ihre  Entstehung  verdanken.  An  manchen  der  ge- 
quollenen  Achsenzylinder  lassen  sich  bei  Mann scher  Farbung  auch 
jene  geschlangelten  Binnenstrukturen  nachweisen,  die  erst  im  II.  Ab- 
schnitt naher  betrachtet  und  aufzuklaren  versucht  werden,  weil 
sie,  wie  iiberhaupt  die  Achsenzylinderquellung,  bei  jenen  weniger 
sturmischen  Prozessen  in  viel  ausgebildeterer  Form  zur  Beobachtung 
gelangen.  Uber  feinere  Verhaltnisse  des  kornigen  Zerfalls  der 
Achsenzylinder  bei  gleicher  Farbung  wird  noch  hier  unten  gelegent- 
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lich  der  Lasionen  der  weiBen  Strange  einiges  nachgetragen  werden 
(Nr.  VI).  Die  zahlreichen  markhaltigen  Fasern,  von  denen  die 
graue  Substanz  normalerweise  in  lockerem  Flechtwerk  durchzogen 
wird,  erleiden  im  Herd  audi  aufierordentlich  starke  Veranderungen 
(Farbung  nach  Spielmeyer).    Sie  beginnen  mit  spindeligen  und 


Textfig.  12.    Randpartie  des  Herdes  von  Textfig.  4  links  oben  bei  st&rkerer 
VergrOfierung.    Grobmaschiger  Zustand  des  Grundgewebes.   g,  g,  g"  verstopfte 
und  von  Fibringerinnseln  umgebene  GefaBe.    Tier  7  (3.  Tag).  (Mann.) 

besonders  kugeligen  Auftreibungen  von  oft  sehr  betrachtlichem  Um- 
fang,  wobei  zugleich  die  Farbbarkeit  der  Markscheide  stark  abnimmt, 
und  gehen  bald  in  einen  Zerfall  des  Marks  in  kleinste  und  groBere 
Ringelchen  und  Tropfchen  iiber.  Solche  sind  selbst  beim  Tier  von 
siebentagiger  Vergiftungsdauei-  noch  unerwartet  reichlich  im  Herd 
gelagert. 
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Neuroglia.  Retikulum.  Dem  rapiden  Untergang  fast  aller 
nervosen  Elemente  stent  ein  wenigstens  relatives  Uberdauern  der 
Glia  zur  Seite,  die  den  Hauptanteil  dessen  darstellt,  was  vom 
Grundgewebe  bei  starkster  Einschmelzung  ubrig  bleibt.  Wie  man 
mittels  der  MANNschen  Methode  und  sehr  gut  auch  mittels  der 
BiELSCHOwsKYschen  feststellen  kann,  besteht  jenes  ziemlich  grobe 
Maschenwerk,  das  z.  B.  in  den  Herden  nach  Art  von  Textfig.  12 
den  Rest  des  Grundgewebes  vor  seinem  volligen  Untergange  dar- 
stellt, neben  Uberbleibseln  von  Achsenzylindern  im  wesentlichen 
aus  einem  protoplasmatischen  Gliaretikulum,  dessen  Balkchen  zu- 
gleich  gequollen  und  leicht  gekornt  erscheinen;  offenbar  verfallen  sie 
selbst  einer  immer  weiterschreitenden  Einschmelzung,  weshalb  auch 
je  nach  der  Schwere  des  lokalen  Prozesses  die  Maschen  des  Netz- 
werkes  bald  noch  eng,  etwa  vom  normalen  Kaliber,  bald  aufs  viel- 
fache  erweitert  erscheinen.  Tafel  XVI,  Fig.  18  zeigt  diesen  Zustand 
des  Retikulum  aus  der  Umgebung  einer  schvver  geschadigten  (wahr- 
scheinlich  „kornig  zerfallenden")  Ganglienzelle  mit  Trabanten-Glia- 
kernen  (vgl.  auch  Tafel  XVII,  Fig.  43).  Gliafasern,  die  normalerweise 
in  der  grauen  Substanz  nur  sparlich  vorhanden  sind  und  durch  die 
MANNsche  Farbung  in  hellrotem  Farbton  scharf  gezeichnet  zur  An- 
schauung  kommen,  werden  im  Herd  fast  ganz  vermifit,  offenbar 
infolge  ihrer  mit  der  amoboiden  Umwandlung  der  Gliazellen  einher- 
gehenden  Verquellung,  wie  es  Alzheimer  dargetan  hat. 

Gliazellen.  In  alien  schwereren  Herdlasionen  des  Riicken- 
marks  findet  sich  ausgesprochen,  in  den  leichteren  wenigstens  ange- 
deutet  die  Umwandlung  fast  samtlicher  Gliazellen  im  Sinne  des 
grofien  Formenkreises  der  „amoboiden  Glia",  wie  ihn  Alzheimer  ge- 
schaffen,  dann  Rosental  durch  Einbeziehung  „praam6boider"  Formen 
noch  etwas  erweitert  hat.  Die  folgende  Beschreibung  bezieht  sich 
in  erster  Linie  auf  das  Verhalten  bei  MANNscher  Farbung.  Dei- 
Kern  wird  kleiner  (laflt  dabei  oft  schon  friih  an  einer  Stelle  eine 
flache  oder  konkave  Dellung  erkennen),  der  Inhalt  farbt  sich,  wohl 
unter  fortschreitender  Auflosung  der  Chromatinkorner  im  Kernsaft, 
immer  dunkler  und  gleichmafiiger.  SchlieBlich  erscheint  der  urns 
mehrfache  verkleinerte  Kern  fast  homogen  tiefdunkelblau  oder  rotlich 
gefarbt,  laBt  nur  zwischen  Kernmembran  und  dunklem  Inhalt  oft 
eine  ganz  schmale  hellere,  lichtbrechende  Zone  erkennen  (Rosen- 
tal), Tafel  XVI,  Fig.  18,  23.  Abweichend  von  den  Bildern  amo- 
boider  Glia  in  der  grauen  Substanz,  die  derselbe  Autor  bei  seinen 
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mehrerwahnten  Versuchen  an  Kaninchen  erhalten  hat,  ist  bei  den 
meisten  hier  gefundenen  amoboiden  Gliazellen  das  Verhalten  des 
Plasmas.  Wahrend  dort  runde,  homogene,  gequollene  Plasmaleiber, 
die  zunachst  keinerlei  Zerfallserscheinungen  aufvveisen,  in  Gemein- 
schaft  mit  dem  pyknotischen  Kern  das  voll  ausgepragte  Bild  der 
amoboiden  Gliazelle  konstituieren,  beherrscht  hier  an  den  meisten 
Zellen  von  vornherein  die  eigentliche  Plasmolyse  in  Gestalt  kornigen 
Zerfalls  den  Vorgang,  so  daB  schliefilich  Bilder  nach  Art  von  Tafel  XVI, 
Fig.  18  entstehen:  der  pyknotische  fast  homogene  Kern  liegt  in 
einem  lichten  Raum,  der  der  GroBe  der  normalen  Gliazelle  etwa 
entspricht,  oder  auch  sie  iiberschreitet.  Mit  der  Umsaumung  dieses 
Hofes,  die  aus  einer  dem  Gliaretikulum  angehorigen  Grundlage  und 
vielleicht  auch  aus  Resten  des  eigentlichen  Gliazelleibes  bestehen 
diirfte,  ist  der  Kern  durch  eine  Anzahl  zarter,  korniger,  plasmatischer 
Briicken  verbunden,  die  in  seiner  unmittelbaren  Umgebung  sich  zu 
einem  schmalen,  unscharf  zackig  begrenzten  Plasmasaum  verdichten. 
Beim  ersten  Anblick  scheinen  diese  Formen  mit  denjenigen  tiber- 
einzustimmen,  welche  Rosental  bei  Pseudotumoren  und  (in  der 
weiBen  Substanz)  bei  experimentellen  Eingriffen  unter  dem  Namen 
der  „praamoboiden"  Kerne  beschrieben  und  als  Vorstufe  der  eigent- 
lichen, durch  charakteristische  Kernstruktur  und  homogene  Plasma- 
quellung  ausgezeichneten  amoboiden  Umwandlung  gedeutet  hat. 
Allein  es  darf  nicht  vergessen  werden,  daB  unsere  Gebilde  sicher 
nicht  als  Vorstufen,  sondern  als  Endstufen  einer  amoboiden  Um- 
wandlung zu  gelten  haben  und  daher  von  jenem  Namen  nur  bei 
rein  morphologischer  Anwendung  befafit  werden  konnen.  Denn  wir 
haben  keinerlei  Anzeichen  daftir  (und  schon  a  priori  spricht  alles 
dagegen),  daB  sie  etwa  durch  nachtragliche  Homogenisation  und 
Quellung  des  schon  kornig  zerfallenden  Plasmas  in  die  typischen, 
gewissermaBen  vollsaftigen  amoboiden  Gliaformen  iibergingen.  Und 
es  ist  auch  nicht  umgekehrt  wahrscheinlich,  daB  sie  etwa  durch  em 
solches  Stadium  vorher  hindurchgegangen  waren;  denn  wir  muBten 
dann  doch  entsprechende  Formen  und  Ubergangsbilder  erwarten. 
Vielmehr  zerfallt  offenbar  ihr  Plasma  kornig,  ohne  je  den  lichten  Hof, 
den  wir  jetzt  nur  als  Andeutung  des  urspriinglichen  Zellbezirkes  urn  den 
Kern  ansprechen  konnen,  mit  einem  gleichmaBig  gequollenen  Zelleib 
ausgefiillt  zu  haben.  Mit  dem  Gesagten  soil  keineswegs  in  Frage  gestellt 
werden,  daB  auf  die  von  Rosental  ins  Auge  gefaBten  Vorkommnisse 
die  Bezeichnung  „praamoboid"  auch  im  Sinne  ihrer  Entwicklung  zutreffe. 
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Neben  den  bisher  geschilderten  Formen  amoboider  Glia  kommen 
im  Herde  meist  in  geringerer  Zahl  —  reichlicher  anscheinend  in  den 
etwas  minder  schwer  geschiidigten  Bezirken  —  andere  Formen  zur  Ent- 
wicklung,  die  bei  voller  Ausbildung  als  vollkommen  freie  Rundzellen 
erscheinen  (Tafel  XVI,  Fig.  23,  25).  Den  pyknotischen  Kern  umlagert 
in  der  Regel  exzentrisch  ein  Plasma  von  entweder  homogener  Struktur 
und  dann  meist  dunkelblauer  Farbung,  oder  von  gekornter  Struktur 
und  lichterer  Farbung  (Tafel  XVI,  Fig.  25j.  Auflockerung  und 
feinkorniger  Zerfall  des  Plasmas  (unter  Auftreten  von  Methylblau- 
granula)  kann  ebenso  bei  kleinsten  wie  bei  groBeren  Exemplaren 
erfolgen,  und  erst  nach  vollkommener  Losung  der  Zelle  aus  dem 
Gewebsverband  oder  schon  zur  Zeit,  wo  noch  Verbindungen  mit 
dem  Retikulum  bestehen.  Diese  Loslosung  der  plasmareichen,  sich 
abrundenden  Gliazelle  aus  dem  Verbande  kann  ihrerseits  schon 
erfolgen,  bevor  der  Kern  einen  erheblichen  Grad  der  Pyknose  er- 
reicht  hat,  oder  aber  erst  nach  typischer  Umwandlung  des  Kernes. 
Ein  Stadium  beginnender  Pyknose  des  schon  leicht  gedellten  Kerns 
bei  noch  unvollkommener  Abrundung  des  gequollenen  Plasmaleibes 
und  Fortbestehen  breiter  Verbindungen  mit  der  Umgebung  zeigt 
Fig.  24,  Tafel  XVI,  eine  weiter  gediehene  Abrundung  und  Loslosung 
des  Plasmas  bei  noch  nicht  merklich  verandertem  Kern  Fig.  26, 
Tafel  XVI.  So  sehen  wir  die  Vorgange  der  Pyknose  des  Kerns, 
der  Quellung,  Abrundung,  Loslosung  und  des  kornigen  Zerfalls  des 
Plasmas  zeitlich  in  hohem  Grade  unabhangig  voneinander  von 
statten  gehen,  aber  als  einigermafien  typisches  Produkt  jene  amo- 
boiden  Zellen  nach  Art  von  Fig.  23,  25,  Tafel  XVI  hervorbringen,  die 
vollkommen  frei  in  den  weiten  Maschen  des  aufs  auBerste  rarefizierten 
Grundgewebes  liegen.  Es  liegt  nahe,  diesen  Zellen  Wanderungs- 
fahigkeit  zuzutrauen;  welche  Funktion  aber  solchen  amoboiden 
Wanderzellen  etwa  zukommen  konnte,  dafiir  haben  sich  ebenso wenig 
Anhaltspunkte  gewinnen  lassen,  wie  hinsichtlich  der  Frage,  ob  solche 
Zellen  etwa  spater  wieder  sefihaft  werden  und  neue  Beziehungen 
zum  Gliaretikulum  anknupfen  konnen,  was  freilich  nicht  wahrschein- 
lich  ist.  Fuchsinophile  Granula  in  maBiger  Menge  zeigen  sie  im 
Fuchsinlichtgrunpraparate  gleich  den  iibrigen  Formen  amoboider  Glia 
unserer  Falle;  mit  Fettbildung  befassen  sie  sich  nicht,  und  es 
durfen  daher  auch  die  Formen  mit  kornigem  Plasma  (d.  h.  mit  be- 
ginnendem  Zerfall  unter  Auftreten  von  Methylblaugranula)  keinesfalls 
schlechthin  als  „K6rnchenzellen"  bezeichnet  werden.  DaB  sie,  verglichen 
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mit  jenen  zuerst  geschilderten,  uneigentlich  ,,praam6boiden"  Formen 
im  ganzen  als  minder  schwer  geschadigte,  eines  langeren  tiberlebens 
vielleicht  nicht  unfahige  Zellen  zu  gelten  haben,  ist  nicht  unwahr- 
scheinlich. 

Da  ich  selbst  die  ersten  Exemplare,  die  mir  zu  Gesichte  kamen, 
fiir  Kornchenzellen  hielt,  indem  ich  ihre  Entstehung  noch  nicht  ubersah, 
so  scheint  es  mir  moglich,  dafi  Dopters  Angabe  (S.  358)  „au  milieu 
de  ces  foyers  de  necrose,  des  corps  granuleux  sont  perceptibles,  libres  le 
plus  souvent,  mais  siegeant  parfois  aussi  dans  les  gaines  perivasculaires" 
zum  Teil  auf  der  gleichen  Venvechslung  beruht.  Was  etwa  mit  den  peri- 
vaskul&ren  „corps  granuleux"  gemeint  sein  konnte  (namlich  Gliazellen, 
die  mit  pralipoiden  Stoffen  erfiillt  sind),  wird  sich  im  Abschnitt  uber 
die  Abbauvorgange  ergeben.  Jedenfalls  mufi  ich  nach  meinen  Befunden 
das  Auftreten  echter  Fettkornchenzellen  (im  Sinne  des  Gitterzelltypus) 
im  Zentrum  unserer  Verfliissigungsherde  fiir  ganzlich  ausgeschlossen 
halten.  —  Wanderzellen,  die  nach  Beschaffenheit  des  Kernes  und  Ab- 
raumtatigkeit  (zahlreiche  osmierbare  Tropfchen  im  Plasmaleib),  sowie  nach 
ihrem  Fundort  als  gewohnliche  junge  Kornchenzellen  gelten  konnten,  hat 
jungst  Schaffer  als  amoboide  Gliazellen  angesprochen.  —  Im  ubrigen 
ist  die  Wanderungsfahigkeit  echter  amoboider  Gliazellen  schon  von 
Alzheimer  erwogen  worden,  wie  er  auch  das  gelegentliche  Vorkommen 
„vollkommen  frei"  im  perivaskularen  Kaum  gelegener  amoboider  Glia- 
zellen hervorhebt. 

Neben  den  geschilderten  beiden  Hauptzustanden  der  amoboiden 
Glia  im  Herde  sieht  man  gelegentlich  auch  amoboide  Zellen,  deren 
Herkunft  aus  faserbildenden  durch  ihre  Gestalt  und  die  Art  ihrer 
noch  erkennbaren  Verbindungen  mit  der  Umgebung  wahrscheinlich 
wird  (Tafel  XVI,  Fig.  27).  (Die  leuchtendrote  Farbe  des  pykno- 
tischen  Kerns  dieser  Zelle  ist  sehr  wahrscheinlich  ein  Zeichen  noch 
weiter  vorgeschrittener  Degeneration,  da  sie  besonders  ausgesprochen 
an  jenen  karyorrhektischen  Kernen  amoboider  Gliazellen,  die  wir  in 
etwas  alteren  Herden  antreffen,  wiederkehrt.) 

Bei  Fuchsinlichtgriinfarbung  zeigt  die  Fig.  60,  Tafel  XIX  amoboide 
Gliazellen  der  erstgeschilderten  Form  mit  sparlichen  fuchsinophilen  Granula 
im  Zelleib. 

Dafi  auch  schon  in  jiingeren  Stadien  der  Erkrankung  bei  ge- 
nugender  Heftigkeit  des  lokalen  Prozesses  nicht  wenige  Gliazellen 
dem  vollstandigen  Untergang  verfallen,  ergibt  sich  schon  aus  der 
schatzenden  Vergleichung  ihrer  Zahl  im  Herde  und  in  einem  gleich 
groBen  Gebiete  der  Nachbarschaft.  Aber  so  spurlos  wie  die  Ganglien- 
zellen  verschwinden  die  samtlichen  Gliazellen  erst  in  jenen  schwerstge- 
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schadigten  Partien,  wo  zugleich  das  gesamte  Grundgewebe  der 
Einschmelzung  anheim  gefallen  ist. 

Bei  einem  Riickblick  auf  die  amoboide  Umwandlung  der  Glia 
in  unseren  Verfliissigungsherden  fallt  eine  gewisse  Analogie  mit 
den  Zerfallsvorgangen  der  Ganglienzellen  zunachst  insofern  auf,  als 
die  Veranderungen,  welche  sich  bei  den  Gliazellen  am  Kern,  sowie 
am  Plasma  in  seiner  Struktur  und  seinem  Zusammenhang  mit  der 
Umgebung  abspielen,  ebensowenig  untereinander  in  strenger  zeit- 
licher  Abhangigkeit  stehen,  wie  die  Veranderungen,  die  am  Kern 
sowie  am  Plasma  und  den  Fortsatzen  der  Ganglienzellen  ablaufen. 
Und  auch  unter  sich  bieten  die  Vorgange,  die  sich  an  den  Bestand- 
teilen  der  Gliazellen  abspielen,  mit  denjenigen  der  entsprechenden 
Bestandteile  der  Ganglienzellen  gewisse  Analogien.  Wir  haben  an 
den  Ganglienzellen  wie  an  den  Gliazellen  die  Verkleinerung  und 
das  Dunklerwerden  des  Kernes,  wir  haben  an  beiderlei  Zellen  den 
kornigen  Zerfall  des  Plasmas  (bei  den  Gliazellen  unter  Auftreten 
von  Methylblaugranula,  bei  den  Ganglienzellen  nur  von  einfach  baso- 
philen  Substanzen) ;  und  jenem  aus  Quellung  alsbald  in  Plasmolyse 
iibergehenden  Bilde  der  Gliazelle,  wo  ihr  zentrales  Plasma  mit  dem 
peripheren  Saume  nur  noch  durch  einige  den  Hof  iiberbriickende 
Faden  zusammenhangt,  entspricht  jenes  „AbreiBen  der  perizellularen 
Hose"  der  Ganglienzelle  rait  dem  Rande  ihres  kornig  zerfallenden 
Plasmaleibes.  Schon  Nissl  sagt,  daB  solche  Ganglienzellen  „wie 
gequollen"  aussehen,  und  wir  batten  also,  wenn  das  Wesen  des  Vor- 
ganges  diesem  Aussehen  entspricht,  auch  hier  ein  Ineinandergreifen 
von  Quellung  des  Plasmas  und  vorherrschender  Plasmolyse. 

Da  es  sich  fur  uns  hier  nur  urn  das  Sinnenfalligste  dieser  Vor- 
gange handelt,  so  verschlagt  es  nichts,  daB  die  fiir  die  Beurteilung  mafi- 
gebendsten  Bilder  bei  den  Gliazellen  durch  eine  andere  Methode  ge- 
liefert  werden  als  bei  den  Ganglienzellen;  ist  doch  z.  B.  die  Pyknose 
des  Kernes  an  Ganglien-  und  Gliazellen  sowie  der  kornige  Zerfall  des 
Ganglienzellplasmas  bei  beiden  Farbungen  (Nissl  und  Mann)  erkennbar. 

Wenn  nun  die  soeben  angezogenen  Veranderungen  an  den 
Ganglienzellen  ohne  jeden  Zweifel  als  Ausdruck  einer  rein 
regressiven  Reaktion  auf  die  schadigende  Einwirkung  des  Giftes 
angesprochen  werden  mussen,  so  ist  in  jenem  Parallelism  us  der 
Gliazellveranderungen  gewiB  ein  Hinweis  darauf  zu  erblicken,  daB 
auch  diese  ihrem  Wesen  nach  rein  regressiver  Natur  sein  mogen. 
Wenn  wir  nun  auBerdem  in  diesen  Herden  nicht  wenige  Gliazellen 
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schon  spurlos  untergegangen  sehen,  so  werden  wir  an  die  von 
Rosental  nachgewiesene  morphologische  Gleichartigkeit  und  wohl 
auch  innere  Wesensverwandtschaft  gewisser  Formen  der  intravitalen 
diffusen  amoboiden  Umwandlung  mit  den  postmortalen  Veranderungen 
der  Glia  erinnert.  Und  wir  mtissen  zn  der  Auffassung  gelangen,  daB 
die  Hauptform  der  amoboiden  Zellen  unserer  Herde 
uns  die  Glia  auf  dem  Wege  des  Absterbens  vor  Augen 
ftihrt,  auf  dem  ihnen  die  weniger  widerstandsfahigen  nervosen 
Elemente  vorangegangen  sind. 

Es  wird  sich  an  diese  Auffassung  die  Erwartung  knupfen, 
daB  die  Glia  in  solchen  Herden  eine  irgend  erhebliche  Abrauni- 
tatigkeit  nicht  mehr  entfalten  konne;  und  wenn  sich  aus  der  spater 
anzustellenden  Untersuchung  (Abschnitt  V)  eine  Bestatigung  dieser 
Erwartung  ergibt,  so  wird  jene  Auffassung  daraus  eine  nicht  un- 
wesentliche  Bekritftigung  ziehen.  Allerdings  finden  wir  hier  keine 
Anzeichen  dafiir,  daB  der  Reiz  der  Verflussigungsprodukte  der 
Ganglienzellen  die  amoboide  Umwandlung  der  Glia  als  Reaktion 
hervorruft,  oder  daB  die  amoboide  Glia  sich  ihrerseits  aktiv  an  der 
Verflussigung  der  Ganglienzellen  beteiligt  (Alzheimer).  Aber  es 
ist  zu  bedenken,  daB  die  hier  vorliegenden  Bilder  groBtenteils  unter 
die  am  starksten  regressiv  veranderten  Formen  der  groBen  Reihe 
amoboider  Glia  eingeordnet  werden  miissen,  und  unter  diesen  Um- 
standen  werden  Reaktivitat  wie  Aktivitat  der  Glia  von  allem  Anfang 
an  vernichtet.  Die  Glia  erliegt  ohne  Kampf  dem  Ansturm  des  Giftes 
und  teilt  mit  geringem  Aufschub  das  Schicksal  der  nervosen  Gewebs- 
bestandteile. 

Festzuhalten  bleibt  bei  alledem,  daB  die  amoboide  Umwandlung 
der  Glia  und  die  perakute  Verflussigung  der  nervosen  Elemente  in 
den  ausgebildeten  Ruckenmarksherden  aneinander  gebunden  sind, 
und,  wenn  auch  im  Sinne  solidarischer  Schadigung,  innerlich  zu- 
sammenhangen.  Wir  erblicken  darin  fiir  experimentell  erzeugte 
herdartige  Vorgange  eine  Bewahrung  jener  Grundauffassung,  zu 
der  Alzheimer  hauptsachlich  aus  dem  Studium  diffuser  Rinden- 
prozesse  der  menschlichen  Pathologie  gelangt  war. 

Uns  aber  wird  die  hierin  zutage  tretende  innere  Verwandtschaft 
solcher  herdartigen  Verflussigungsprozesse  mit  gewissen  diffusen 
Rindenschadigungen  AnlaB  sein,  in  der  Folge  auch  bei  der  Unter- 
suchung der  Abbauvorgange  womoglich  die  Ankniipfung  zu  suchen 
an  die  Anschauungen  vom  Abbau  bei  amoboider  Umwandlung,  die 
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Alzheimer  gerade  im  Hinblick  auf  jene  diffusen  Erkrankungen 
entwickelt  hat.  Dies  urn  so  mehr,  als  jene  Verwandtschaft  auf  Grund 
weiterer  Befunde  bald  nocli  inniger  erscheinen  wird  (s.  hier  unten  Nr.  VI). 

Spatere  Stadien.    Das  spatere  Schicksal  der  Herde  des 
vorliegenden  Typus  hat  sich  nur  bis  zum  7.  Tage  nach  der  Vergiftung 


Textfig.  13.    Vorderhornlangsschnitt.    GroBer  scharf  abgegrenzter  Herd  mit  nur 
ganz  unbedeutender  Randwucherung  der  Glia  (bei  a,  b)   noch  am  7.  Tage 
(Tier  18).    Keine  Einwanderung  von  KOrnchenzellen.  (Nissl.) 

verfolgen  lassen,  und  nur  bei  einem  Tiere  gelang  es,  das  Leben 
so  lange  zu  erhalten.  Die  ubrigen  Tiere  von  gleich  langer  oder 
langerer  Lebensdauer  boten  Liisionen  der  im  zweiten  Abschnitt  be- 
schriebenen  Art,  die,  wie  noch  zu  begrunden  ist,  nicht  als  spatere 
Stadien  der  hier  behandelten  gelten  konnen.    Was  nun  bei  den 


284 


Herden  jenes  Tieres  vor  allem  auffallt,  das  ist  der  Umstand,  daB 
sie  in  ihrer  uberwiegenden  Mehrzahl  gegenuber  den  fruheren  Stadien 
keinerlei  wesentlich  neue  Zuge  tragen.  Textfig.  13  zeigt  einen 
Vorderhornlangsschnitt  mit  einem  fast  die  ganze  Breite  der  grauen 
Substanz  einnehmenden,  rundlich  und  scharf  abgegrenzten  Herde, 
in  (lessen  Inneren  keinerlei  Gliavermehrung  stattgefunden  hat.  Auch 
am  Rande  ist  nur  ein  ganz  unbedeutender  Wall  vermehrter  Glia- 
zellen  gebildet.  An  manchen  anderen  Herden  dieses  Tieres  ist 
diese  Reaktion  des  umgebenden  Gewebes  etwas  deutlicher,  an  vielen 
aber  fehlt  sie  ganzlich.  Eine  Einwanderung  freier  Abraumzellen  in 
das  zerstorte  Gebiet  hat  nicht  stattgefunden.  (DaB  bei  diesem  Ver- 
suchstiere  neben  einer  Uberzahl  von  Herden  des  vorliegenden 
Typus  auch  einige  kleine  beginnende  Lasionen  des  zweiten  Typus 
vorhanden  sind,:wird  spater,  Nr.  IX,  kurz  besprochen  werden.)  Die 
groBtenteils  amoboid  umgewandelte  Glia  des  Herdes  unterscheidet 
sich  von  derjenigen  fruherer  Stadien  hauptsachlich  durch  sehr  haufige 
karyorrhektische  Erscheinungen,  wobei  die  betreffenden  Kerne  und 
ihre  Trflmmer  meist  (im  MANN-PrSparate)  durch  besonders  grelle 
Eosinfarbung  ausgezeichnet  sind.  Auch  die  GefaBwandzellen  im  Herde 
zeigen  sich  vielfach  besonders  stark  regressiv  verandert. 

Im  iibrigen  fallen  ungefarbte,  extrazellular  gelegene  Abbauprodukte 
auf,  die  in  fruheren  Stadien  nicht  zu  sehen  waren.  Es  handelt  sich 
namentlich  um  rundliche  oder  ovale  oder  auch  unregehnaBig  geformte, 
scharf  abgegrenzte,  blaugefarbte  Schollen,  die  am  Rande  und  oft  auch 
im  Innern  eine  eigentumlich  scharf  gezeichnete,  kornige,  fast  mikrokri- 
stallinisch  aussehende  Struktur  hieten.  Andere  Abbauprodukte  stellen 
sich  als  meist  sehr  regelmafiige  runde,  ungemein  scharf  gezeichnete,  aber 
eines  kornigen  Inhalts  entbehrende  membranartige  Gebilde  dar.  Selten 
sind  kleine,  tief  dunkelblau  gefarbte  Kristalldrusen.  Die  Beziehung  dieser 
Produkte  auf  bekannte  ist  einstvveilen  nicht  moglich.  Dagegen  werden 
die  hier  vielfach  besonders  reichlichen  Ansammlungen  eosin-  oder  methyl- 
blaufarbiger  Tropfchen  und  Tropfen  in  den  perivaskularen  Gliazellen 
(gelegentlich  auch  anscheinend  frei  in  der  Nahe  der  GefaBe),  die  bei 
Fuchsinlichtgrunfarbung  in  Fig.  47,  Tafel  XVIII  dargestellt  sind,  bei 
Untersuchung  der  Abbauvorgange  sich  mit  grofier  Wahrscheinlichkeit 
deuten  lassen. 

Die  vollige  oder  fast  vollige  Reaktionslosigkeit  haben  die  vor- 
liegenden Herde  gemein  mit  manchen  bei  Myelitis  unter  der  Be- 
zeichnung  nekrotischer  Bezirke  beschriebenen  Herden.  Besonders 
groB  ist  auch  ihre  Verwandtschaft  mit  den  von  Schroder  be- 
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schriebenen,  scharf  begrenzten  Herden  in  der  Hirnrinde  bei  arioi  io- 
sklerotischer  Demenz,  die  sich  kennzeichnen  durch  Verlust  oines 
Teiles  der  kornig  ersclieinenden  normalen  Grundsubstanz ,  Ver- 
minderung  der  Zakl  der  Ganglienzellen  und  regressive  VerSnderung 
der  noch  erhaltenen,  sowie  auch  der  Gliazellen,  Fehlen  von  GefaB- 
vermehrung  und  endztindlichen  Erscheinungen  an  den  Gefafien 
(welche  nur  geringe  Endothelschwellungen  aufweisen  konnen);  nie 
enthalten  die  Herde  Kornchenzellen  und  das  Marchi-  Verfahren 
ergibt  keinerlei  Schwarzung.  Abgesehen  von  dem  Fehlen  regressive!- 
Gliaveranderungen  stimmt  mit  dieser  Schilderung  das  Friihstadium  des 
„spongiosen  Rindenschwundes"  (0.  Fischer)  weitgehend  uberein, 
ein  ProzeB,  der  aber  in  spateren  Stadien  durch  Kornchenzellen- 
einwanderung  und  durch  starke  Gliawucherung  sich  von  dem  vor- 
liegenden  wesentlich  unterscheidet,  wenigstens  soweit  wir  diesen  zeit- 
lich  verfolgen  konnten. 

Mit  den  hier  in  Rede  stehenden  Herdliisionen  kommt  ferner  ein 
Teil  der  von  Sittig  (2)  jiingst  geschilderten  aknten  herdformigen  Destruk- 
tionsprozesse  in  wesentlichen  Punkten  uberein  (auf  nieine  kurze  Be- 
schreibung  .in  Zeitschr.  f.  d.  ges.  Neur.  u.  Psych.  8  mount  der  Alitor 
selbst  Bezng).  Andere  von  Sittig  im  gleichen  Falle  gefundene  Herde 
wiirden,  wofern  die  Abrauinzellen  gliogener  Herknnft  waren,  den  unten 
in  Abschnitt  II  und  III  geschilderten  Prozessen  vergleichbar  sein.  Der 
Beziehungen  zum  spongiosen  Rindenschwund  (O.  Fischer)  gedenkt  auch 
Sittig. 

II.  Besonderheiten  der  Herde  im  GroBhirngrau. 

Die  Herde  in  den  Stammganglien  und  in  der  GroBhirnrinde 
zeichnen  sich,  gleich  manchen  der  im  Mittel-  und  Hinterhirn  ge- 
fundenen,  im  ganzen  gegenuber  den  Ruckenmarksherden  des  gleichen 
Tieres  durch  ein  geringeres  Vorgeschrittensein  des  Prozesses  aus.  Das 
aufiert  sich  wohl  schon  darin,  daB  die  fibrinose  Exsudation,  die  wir 
in  den  Ruckenmarksherden  eine  so  grofie  Rolle  spielen  sahen,  hier 
(auch  beim  gleichen  Tiere)  sehr  zurucktritt,  so  daB  viele  GefaBe  im 
Herd  audi  nicht  Spuren  von  Fibringerinnseln  in  ihrer  Umgebung, 
iibrigens  ebensowenig  im  Lumen,  erkennen  lassen.  Andererseits 
fanden  sich  in  der  Rinde,  von  welcher  Textfig.  9  stammt,  etwas 
haufiger  kleine  leukozytare  Exsudate,  die  vereinzelt  sogar  zu  kleinen 
kompakten,  ins  Gewebe  ubergreifenden  Haufchen  angewachsen  waren. 
Das  GefaB  auf  Textfig.  14,  das  offenbar  das  Zentrum  eines  be- 
ginnenden  Herdchens  darstellt  (s.  unten),  weist  in  seiner  Adven- 
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titialscheide,  wie  auch  reichlich  in  seinem  Innern  neben  Lymphozyten 
polynukleare  Leukozyten  auf. 

Jener  mindere  Entwicklungsgrad  der  Herde  gibt  sich  dann 
weiter  darin  kund,  daB  im  Zellbild  (s.  Textfig.  9)  der  Ausfall 
der  Ganglienzellen  kein  so  radikaler  ist,  weswegen  auch,  wie  schon 
erwahnt  (S.  261),  die  Abgrenzung  solcher  Herde  zumeist  minder 
scharf  erscheint.    Was  von  Ganglienzellen  in  jenen  kleinen  unregel- 


Textfig.  14.  Mit  Leukozyten  und  Lymphozyten  gefulltes  und  adventitiell  infil- 
triertes  Gefafi  aus  der  Rinde  eines  perakuten  Falles.  In  der  Umgebung  wabig 
(a)  und  sklerotisch  (b)  veranderte  Ganglienzellen.  Tier  52  (15  Stunden).  (Nissl.) 

maBig  gestalteten,  zum  Teil  konfluierenden  Herdchen  erhalten  ist, 
zeigt  gleich  denjenigen  der  nachsten  Nachbarschaft  schwere  bis 
schwerste  Veranderungen :  entweder  in  Form  der  typischen  „schweren 
Zellerkrankung"  Nissls,  oder  (meistens)  in  Form  der  „\vabigen  Er- 
krankung"  des  Zellplasmas  bei  hochst  pyknotischem  Kerne,  oder 
endlich  in  Form  der  „Sklerose" :  der  sich  dunkler  farbende  Zelleib 
ist  schmachtiger  geworden,  der  tiefdunkle  Kern  paBt  sich  in  eckiger 
Kontur  der  Begrenzung  des  Zelleibs  an,  und  die  Hauptdendriten,  die 
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weithin  sichtbar  werden,  zeichnen  sich  clurch  geschlangelten  Verlauf 
aus  (s.  Alzheimer,  1,  Tafel  VII,  Fig.  6).  DaB  diese  zuerst^'als 
„chronische  Zellerkrankung"  von  Nissl  beschriebene  Veranderung 
sich  im  vorliegenden  Falle  innerhalb  15  Stunden  nach  der  Vergiftung 
herausgebildet  hat,  zeigt,  dafl  sie  auch  Ausdruck  einer  akuten  Nekro- 
biose  sein  kann.  Auch  Nissl  selbst  hat  dies  unter  Rektifizierung 
der  ursprunglichen  Bezeichnung  schon  hervorgehoben  (2,  S.  438). 
In  Textfig.  14  sind  beim  gleichen  Tiere  in  der  Nachbarschaft  des 
erw&hnten  GefaBes  eine  Anzahl  von  Ganglienzellen  mit  teils  wa- 
biger,  teils  sklerotischer  Erkrankung  erkennbar. 

In  einigen  dieser  Herdchen  begegnen  wir  im  NisSL-Bilde  sehr 
ausgesprochen  jenem  einfach-basophilen  Zerfall  der  GoLGi-Netze, 
den  zuerst  Nissl  als  „Sichtbarvverden  der  perizellularen  Hosen"  be- 
sclirieben,   und  jiingst  Rosental    in   dieser   Zeitschrift  aus  dem 
Riickenmark    eines   guanidinvergifteten  Kaninchens  photographisch 
wiedergegeben  hat  (s.  diesen  Band  S.  114;  vergleiche  auch  Alz- 
heimer, 1,  Tafel  VII,  Fig.  8).    Wir  gelangen  damit  zum  Ver- 
halten    des   Gliaretikulums    und   des   Grundgewebes  iiberhaupt*). 
Wahrend    von    dessen    Rarefikation    und    vom  Erhaltenbleiben 
der    plasinatischen    Gliastutzsubstanz    im    wesentlichen  dasselbe 
gilt,  was  von  den  Ruckenmarksherden  gesagt  wurde,  nur  daB  die 
im  ganzen  viel  engeren  Maschen  des  Retikulum  an  eine  erheb- 
liche  Einschmelzung  desselben  hier  noch  nicht  denken  lassen,  so 
unterscheiden  sich  die  Gliazellen  in  den  Herden  des  GroBhirngraus 
ziemlich  wesentlich:  Pyknose  und  Homogenisation  des  Kernes  ist 
in  den  Herden  der  Hirnrinde  und  des  Nucleus  caudatus  selten  und 
erreicht  nur  geringere  Grade,  manche  Gliakerne  erscheinen  gedellt 
oder  sonst  deform,  die  meisten  aber  vollkommen  rund,  hell,  blaschen- 
formig,   zum  Teil  sogar  eher  von    etwas  vergrofiertem  Volumen. 
Eine  Quellung  des  Plasmaleibes  wird,  in  ubrigens  unbedeutendem 
Grade,  an  manchen  Gliazellen  des  Herdes  im  Nucleus  caudatus  und 
in  der  Rinde  beobachtet  (Tier  7).    Dagegen  fehlt  jede  Andeutung 
amoboider  Umwandlung  an  Plasma  und  Kern  in  dem  Herde  des 
Putamen  vom  gleichen  Versuchstier.     Den  schmalen  Plasmasaum 
des  Kernes  umgibt  zwar  auch  hier  em  von  einer  Masche  des  Glia- 
retikulum  gebildeter  Hof,  doch  zeigt  das  Plasma  keine  sicheren 


*)  Einige  speziell  fur  die  Abbauverhaitnisse  belangreiche  Einzelheiten 
werden  in  Abschnitt  V  nachgetragen  werden. 


288 


Anzeichen  kornigen  Zerfalls,  und  eine  odematose  Durchtrankung  des 
Gewebes  mit  nachfolgender  starkerer  Schrumpfung  in  den  Fixierungs- 
fliissigkeiten  wiirde  jenes  Verhalten  ausreichend  erklaren. 

DaB  aber  odematose  Durchtrankung  allein  den  Zustand  des 
gesamten  Grundgewebes  nicht  bedingen  kann,  daB  vielmehr  audi 
hier  eine  bedeutende  Einschmelzung  nervoser  Strukturen  damit 
einhergehen  muB,  lehrt  mit  Bestimmtheit  die  Ansammlung  groBer 
Mengen  von  Zerfailsstoffen  in  vereinzelten  Gliazellen  des  Grund- 
gewebes (z.  B.  Tafel  XVII,  Fig.  34)  und  namentlich  in  solchen  der 
perivaskularen  Gliakammern  (Tafel  XVII,  Fig.  31),  sowie  in  Adven- 
titialzellen  derselben  GefaBe.  Wichtig  ist  dabei,  daB  die  Gliazellen 
des  Parenchyms  niemals,  die  der  Gliakammern  nur  ganz  ausnahms- 
weise  (es  wurde  nur  ein  Beispiel  beobachtet)  mitotische  Vermehrung 
darbieten.  Die  genauere  Untersuchung  dieser  Abbauvorgange  wird 
ergeben,  daB,  wenn  audi  die  Glia  hier  im  morphologischen  Sinne 
nur  an  einzelnen  Orten  beginnende  amoboide  Umwandlung  erkennen 
lafit,  doch  ihr  Verhalten  hinsichtlich  der  Abraumtatigkeit  demjenigen 
der  typischen  amoboiden  Glia  in  den  wesentlichsten  Hinsichten  nahe- 
steht  und,  an  dem  „Ideal"  des  Gitterzellenabbaues  gemessen,  einem 
Vorstadium  des  vollkommenen  Versagens  gleichkommt.  Das  nahere 
Verh&ltnis  des  Abbaues  in  den  GroBhirnherden  des  vorliegenden 
Typus  zum  Abbau  bei  diffuser  amoboider  Umwandlung  der  Glia  zu 
bestimmen,  wird  daher  eine  wichtige  Aufgabe  jener  spateren  Er- 
orterungen  bilden. 

Die  innige  Verwandtschaft  dieser  GroBhirnherde  mit  dem  Bilde  des 
spongiosen  Rindenschwundes  (O.Fischer)  in  seinem  reaktionslosen  Friih- 
stadium  bedarf  keiner  Ausfuhrung.    Vgl.  auch  oben  S.  285. 

III.  Leichtere,  verbreitete  Veranderungen  in  der  grauen  Substanz 
des  Riickenmarks,  des  Hirnstamms  und  des  GroBliirns. 

Die  bisher  geschilderten  Veranderungen  der  grauen  Substanz, 
die  im  ganzen  das  Bild  wohl  umschriebener  Herdlasionen  darbieten, 
sind  bei  einer  Reihe  der  uns  hier  beschaftigenden  Versuchstiere  be- 
gleitet  von  weitverbreiteten  Veranderungen,  die  zwar  in  dem  Stadium, 
in  welchem  wir  sie  zu  Gesichte  bekommen,  mit  den  massiven  Zer- 
storungen  der  Herde  verglichen  als  leichte  oder  initiale  Schadigungen 
erscheinen,  doch  aber  wegen  ihrer  Ausbreitung  in  fast  alien  Gebieten 
des  Zentralorgans  fur  das  Schicksal  des  betroffenen  Tieres  vielleicht 
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von  nicht  geringerer  Bedeutung  sind  als  jene.  Wir  betrachten  zu- 
nachst  diejenigen  im  Grau  des  Ruckenmarks,  der  Oblongata  und 
des  Mittelhirns,  die  sich  am  leichtesten  auf  NissL-Praparaten  ver- 
folgen  lassen,  dann  diejenigen  in  Stammganglien  und  GroJ3hirnrindeT 
die  im  Methylblaueosin-  oder  im  Fuchsinlichtgrun-Praparat  in  ihrer 
Natur  leichter  zu  erkennen  sind,  und  wahrscheinlich  auch  Riick- 
schliisse  auf  das  Wesen  jener  ersteren  gestatten. 

R  u  c  k  e  n  m  a  r  k  s  g  r  a  u.  In  den  ausgepragtesten  Fallen  dieser  Art 
finden  wir  kaum  eine  Ganglienzelle  der  Vorderhorner  verschont, 
und  auch  die  graue  Substanz  des  Hinter-  und  Mittelhirns  zeigt 
durchweg  analoge  Schadigungen.  Nur  der  kleinste  Teil  dieser  weit- 
verbreiteten  Veranderungen  lafit  sich  als  „Nachbarschaftswirkung" 
der  umschriebenen  Herdlasionen  auffassen,  der  weitaus  iiberwiegende 
Teil  ist  ganz  unabhangig  von  solcher  Nachbarschaft. 

Die  vorwiegende  Benutzung  von  Riickenmarkslangsschnitten,  die 
einerseits  im  NissL-Bilde  den  „diffusen"  von  den  Herden  unabhangigen 
Charakter  erst  voll  zur  Anschauung  bringen,  erschwert  es  andererseits,  iiber 
den  Zustand  des  Grundgevvebes.  auf  denselben  Strecken  ein  Urteil  zu 
gewinnen,  da  hierzu  der  ganze  Gewebsblock  anderer  Vorbehandlung  be- 
darf.  Es  ist  aber  sehr  wahrscheinlich,  namentlich  wenn  wir  die  Ver- 
haltnisse  im  GroBhirn  heranziehen,  dafi  jene  leichte  Aufhellung  und  jener 
leicht  kornige  und  gelockerte  Charakter  des  Grundgevvebes,  denen  wir  in 
nicht  eigentlich  herdartig  betroffenen  Gebieten  der  Vordersaulen  vielfach 
iiber  vveite  Strecken  hin  begegnen,  ohne  daB  die  Ganglienzellen  im 
MANN-Praparate  merklich  verandert  erschienen,  jenen  im  NissL-Bilde 
„diffus"  veranderten  Strecken  entsprechen. 

Hier  lassen  die  Ganglienzellen  entweder  einfache  „Rarefizie- 
rung4i  (Einschmelzung  der  intensiv  gefarbten  Substanzteile,  zunachst 
ohne  Formveranderung:  Nissl)  oder  tiefergreifende  Auflosungs- 
prozesse  der  NissL-Substanz,  zum  Teil  mit  auffallender  Verklumpung, 
erkennen.  Gelegentlich  findet  man  auch  sonst  wohlerhaltene  Zellen 
mit  guter  NissL-Zeichnung,  deren  Plasma  durch  einige  grofle  Vaku- 
olen  zerkliiftet  wird;  im  iibrigen  spielen  aber  Vakuolisierungsvorgange 
hier  eine  geringe  Rolle.  Die  Kerne  zeigen  keine  erheblichen  Ver- 
anderungen, zum  Teil  aber  auch  beginnende  oder  vorgeschrittenere 
Pyknose.  Bei  Unna-Pappenheims  Farbung  fallt  der  sehr  haufige 
Verlust  der  Paranukleolen  auf.  An  den  Dendriten  ist  vielfach  mehr 
oder  weniger  vorgeschrittener  Zerfall  in  einfach-basophile  Tropfchen 
wahrnehmbar.  Im  ganzen  handelt  es  sich  meist  urn  Vorstadien  jener 
Verfliissigungsvorgange,  die  fruher  geschildert  wurden,  Stadien,  die 

Histologische  und  histopathologischo  Arbeitcn.   6.  Band.    2.  Heft.  19 
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zum  Teil  noch  als  reparabel  gelten.  Dazwischen  sind  aber  stets 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  schwerer  und  schwerst  veranderte 
Zellen  eingestreut,  in  deren  Nachbarschaft  dann  auch  die  Glia  meist 
starkere  regressive  Veranderungen  aufweist. 

Die  Glia zeigt  vor  allem  keinerlei  Vermehrungsvorgange.  Anderer- 
seits  sind  auch  die  regressiven  Veranderungen  meist  nur  angedentet: 
-die  Kerne  sind  auch  hier  zum  Teil  etwas  verkleinert,  vielfach  auch 
unregelmaBig  gestaltet,  das  Plasma  vergroBert,  deutlicher  abgegrenzt 
und  dunkler  gefarbt  als  in  der  Norm,  so  daB  Vorstufen  amoboider 
Umwandlung  zustandekommen.  Dimkelkornige  Beschaffenheit,  Be- 
staubung  mit  feinen  Tropfchen,  eigentlicher  korniger  Zerfall  des 
Plasmas  der  Gliazellen  sind  haufiger  wahrnehmbare  Anzeichen  re- 
gressiver  Veranderung.  Die  Kerne  anderer  Gliazellen  aber  behalten 
ihre  GrSfle  oder  erscheinen  sogar  etwas  vergroBert,  meist  oval,  auf- 
fallend  hell,  mit  mehreren  scharf  gezeichneten  Nukleolen;  das  Plasma 
ist  dabei  in  der  Regel  sehr  blaB,  verliert  sich  peripherwarts  unmerk- 
lich,  nachdem  es  sich  unregelmaBig  verzweigt  hat.  Diese  Veran- 
derung bezeichnet  vielleicht  den  Beginn  progressiven  Verhaltens. 

Die  Zerfallsvorgange  im  Grundgewebe,  die  auch  hier  wohl  den- 
jenigen  der  Ganglienzellen  voraneilen,  geben  sich  durch  eine  oft 
groBere  Gebiete  uberziehende  feine  Bestaubung  des  Gewebes  mit 
einfach-basophilen  Substanzen  auch  abseits  der  Ganglienzellen  kund. 

Die  Ungleichmafiigkeit  der  Starke  des  Prozesses,  die  uns  be- 
sonders  auffallend  an  den  Herdlasionen  entgegentrat,  bieten  auch 
diese  mehr  diffus  veranderten  Strecken  noch  in  erheblichem  MaBe 
dar,  und  von  dem  wechselvollen  Bilde  konnten  nur  die  Grundzuge 
beriicksichtigt  werden.  Je  holier  wir  dann  in  solchen  Fallen  gegen 
das  Mittelhirn  aufsteigen,  desto  gleichmaBiger,  aber  auch  desto  leichter 
werden  im  allgemeinen  diese  diffusen  Veranderungen  der  grauen 
Substanz;  doch  lieBen  in  ausgepragten  Fallen  (Tiere  18,  22)  auch 
noch  z.  B.  die  Kerne  des  Oculomotorius  wie  der  Nucleus  ruber  recht 
ausgesprochene  Losungsvorgange  an  den  NissL-Schollen,  sowie  leichte 
Veranderungen  der  Glia  wahrnehmen. 

Zwischenhirn,  Stammganglien,  Hirnrinde.  DaB  aber 
auch  die  Beteiligung  der  hoheren  Hirnteile  sich  keineswegs  mit  den 
friiher  geschilderten  herdartigen  Lasionen  erschopft,  lafit  sich  in  einer 
ganzen  Anzahl  von  Fallen  schon  durch  Betrachtung  MANNscher  Pra- 
parate  mit  aller  Sicherheit  erkennen.  Sie  zeigen  das  Grundgewebe 
auf  weiten  Gebieten  in  auffallender  Weise  maschig  gelockert,  ein 
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Zustand,  der  im  allgemeinen  als  kennzeichnend  fiir  odematose  Durch- 
trankung  gilt.  Auch  finden  wir  an  einzelnen  GefaBen  fibrinose 
Ausscheidungen  mafligen  Umfanges,  und,  was  von  besonderer  Wich- 
tigkeit  ist,  an  recht  zahlreichen  Gefafien  in  den  anliegenden  Gliazellen 
oder  anch  im  benachbarten  Grau  ohne  erkennbare  Beziehung  zu 
Gliazellen  Ansammlungen  mafiiger  Mengen  von  Kornchen  und  Tropf- 
chen,  die  teils  mit  Methylblau,  teils  mit  Esoin  gefarbt  sind.  Es  sind 
das  offenbar  dieselben  Abbauprodukte,  die  uns  in  viel  machtigeren 
Ansammlungen  in  den  Herdlasionen  der  gleichen  Hirnteile  begegnet 
sind.  Ob  jedes  Hirnodem  mit  Abbau  des  Nervengewebes  verbunden 
sein  inufi,  kann  dahingestellt  bleiben;  hier  jedenfalls  haben  wir  an 
jenen  Produkten,  die  im  normalen  Grofihirngrau  nicht  gefunden 
werden,  die  sichersten  Zeugnisse,  daft  neben  odematoser  Durch- 
trankung  schon  leichtere,  verbreitete  Einschmelzungsvorgange  an  den 
nervosen  Elementen  im  Gange  sind.  Diese  Zeugnisse  sind  aber 
leichter  zu  lesen  und  eindeutiger  zu  verwerten,  als  solche,  die  aus 
dem  Studium  der  NissL-Bilder  gewonnen  werden.  Hier  fallt  einer- 
seits  eine  streckenweise  ziemlich  allgemeine  „Rarefizierung"  der 
Ganglienzellen  auf;  einzelne  zeigen  Kernverdrangungsvorgange  oder 
schwerere  Verfliissigungserscheinungen,  oder  sind  nur  als  Zellschatten 
noch  erkennbar.  An  der  Glia  werden  keine  nennenswerten  Ver- 
iinderungen  wahrgenommen . 

Ob  eine  anscheinende  Vermehrung  jener  Ganglienzellen,  die  sich 
mit  der  MANNschen  Mischung  eosinrot  (statt  des  normalen  Blau)  gefarbt 
haben,  als  Zeichen  einer  Ganglienzellschadigung  zu  deuten  ist,  erscheint 
nicht  ganz  sicher. 

Wenn  uns  som it  das  Studium  der  Praparate,  die  das  Grundgewebe 
zu  untersuchen  gestatten,  im  Grau  des  Vorderhirns  sehr  verbreitete 
Vorgange  zeigt,  die  von  den  herdartigen  Vorgangen  der  gleichen 
Gebiete  nur  durch  ihren  erheblich  geringeren  Intensitatsgrad  unter- 
schieden  sind,  so  konnen  wir  das  Hervorgehen  des  herdartigen 
Prozesses  aus  einer  lokalen  Steigerung  des  diffusen  hier  auch  noch 
direkt  und  mit  ganz  besonderer  Anschaulichkeit  verfolgen.  Nahern  wir 
u us  aus  einem  .,6dematosen"  Gebiete  kommend  langsam  einem  solchen 
Herde  (dessen  Grenze  hier  in  der  Regel  weit  vveniger  scharf  ist  als 
im  Riickenmarke,  s.  S.  286),  so  erleben  wir  Schritt  fur  Schritt  jene 
ganz  allmahliche  Erweiterung  der  Maschen  mit  Einschmelzung  des 
Grau,  jene  immer  deutlicher  erkennbare  schvvere  Schadigung  der 
Ganglienzellen,  jene  immer  machtigere  Ansammlung  der  Abbau- 
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produkte  urn  die  stark  erweiterten  Gefafie,  die  den  „Verfliissigungs- 
herd"  vor  dem  verbreiteten  leichten  „Odem"  auszeiclinen.  Einst- 
weilen  ist  aus  diesen  Befunden  nur  zu  schlieBen,  dafi  jenes  Odem 
und  die  in  seinem  Bereich  ablaufenden  Zerfallsvorgange  wohl  den- 
selben,  leichter  wirkenden  Ursachen  ihre  Entstehnng  verdanken,  die 
bei  schwerem  ortlich  beschranktem  Angriff  den  Herd  erzeugen. 

IV.  Ubergreifen  von  Riickenmarksherden  in  die  weiBe  Substanz. 

Herde  im  GroBhirnmark. 

Es  wurde  schon  friiher  hervorgehoben,  dafi  die  Herde  in  der 
grauen  Substanz  des  Riickenmarks  nicht  allzuselten  in  die  benach- 
barten  weifien  Strange  ubergreifen,  am  ausgesprochensten  in  manchen 
jener  foudroyanten  Falle  mit  weniger  als  24stiindiger  Vergiftungs- 
dauer.  Selbstandige,  von  Herden  in  der  grauen  Substanz  unab- 
hangige  Einschmelzungsherde  in  der  weifien  Substanz  des  Riicken- 
markes  wurden  dagegen  nicht  beobachtet. 

Die  Veranderungen,  die  in  solchen  mitergriffenen  Gebieten  der 
Strange  gesehen  werden,  sind  denjenigen  des  Grau  im  Wesen  ganz 
entsprechend :  akuter  Untergang  der  nervosen  Elemente,  amoboide 
Umwandlung  der  Glia.  Ein  grofier  Teil  der  im  Bereich  des  Her  des 
gelegenen  Nervenfasern  ist  spurlos  verschwunden,  so  dafi  auch  hier 
wieder  eine  machtige  Liickenbildung  den  Herd  kennzeichnet.  Die 
noch  vorhandenen  sind  fast  durchweg  schwer  verandert.  Wahrend 
dabei  die  Markscheiden,  soweit  sich  in  MANN-Praparaten  erkennen  lafit, 
einer  einfachen  Auflosung  in  der  Gewebsfltissigkeit  verf alien,  der 
eine  Auflockerung,  streifige  unci  fetzige  Zerkliiftung  vorangeht,  ohne 
dafi  das  Schicksal  des  Zerfallsmaterials  verfolgbar  ware,  sehen  wir 
an  den  Achsenzylindern  entweder  einfachen  kornigen  Zerfall,  oder 
zunachst  blofi  Quellung,  oder  endlich  eigentiimliche  Kombinationen 
von  kornigem  Zerfall  mit  Quellung.  Dafi  von  diesen  Degenerations- 
vorgangen  die  reine  Quellung  einer  etwas  leichteren  Schadigung  des 
Einzelelementes  entspricht  als  der  kornige  Zerfall,  scheint  unter 
anderem  daraus  hervorzugehen,  dafi  wir  ihr  in  uberwiegendem  Mafie 
bei  den  die  weifie  Substanz  ergreifenden  Herden  unseres  zweiten 
Typus  begegnen,  dessen  im  ganzen  milderer  Charakter  spater  dar- 
getan  werden  soil. 

Dort  soil  namentlich  auf  die  bei  der  Quellung  auftretenden  Binnen- 
strukturen   im  Achsenzylinder,   die   auf  einer  Trennung  von  fibrillarer 
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Substanz  und  Axoplasma  beruhen,  naher  eingegangen  werden.  Andere 
Folgen  der  Quellung,  dann  die  Erscheinungen  des  kornigen  Zerfalls, 
endlich  die  amoboide  Umwandlung  der  Glia  der  weiBen  Substanz  werden 
unten  unter  Nr.  VI  behandelt  werden,  da  sie  bei  jener  diffusen  Riicken- 
markslasion  in  besonders  weiter  Verbreitung  zu  beobachten  waren. 

Wahrend  sich  Herde  derselben  Struktur  in  der  weiBen  Sub- 
stanz von  Oblongata  und  Mittelhirn  nicht  gefunden  haben,  sind  uns 
bei  eineni  unserer  Versuchstiere  (51)  im  Mark  der  einen  Hemisphare 
zwei  getrennte,  und  audi  von  Herden  in  der  Rinde  nicht  begleitete, 
reine  Liickenlierde  begegnet.  Der  eine  liegt  (in  dem  etwa  Tafel  X 
des  Atlas  von  Winkler  und  Potter  entsprechenden  Frontalschnitt) 
gerade  dorsal  vom  Nucleus  caudatus,  der  andere  nahe  der  Mantel- 
kante;  beide  erstrecken  sich  in  langlicher  Form  in  der  Richtung 
der  dorso-ventralen  Faserziige.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  reinen 
Untergang  der  nervosen  Elemente  ohne  jede  reaktive  Veranderung 
der  Glia.  Letztere  zeigt  nur  regressive  Veranderungen,  doch  nicht 
typisch  in  der  Richtung  amoboider  Umwandlung:  die  Kerne  sind 
zwar  verkleinert  und  dunkler,  vor  allem  aber  auBerst  deform,  in 
der  unregelmaBigsten  Weise  gedellt  und  geknickt,  das  Plasma  zeigt 
keine  Quellungserscheinungen.  An  den  Achsenzylindern,  soweit  sie 
im  Herde  noch  erhalten  sind,  iiberwiegt  in  diesem  Falle  und  im 
vorliegenden  Stadium  die  Degeneration  unter  Quellungserscheinungen 
iiber  den  reinen  kornigen  Zerfall.  Bei  Berilcksichtigung  des  soeben 
fur  die  entsprechenden  Riickenmarksherde  Ausgefiihrten  durfte  sich 
hieraus  ein  ahnliches  Verhaltnis  des  Entwicklungs-  oder  Schwere- 
grades  der  Herdlasionen  an  beiden  Orten  ergeben,  wie  wir  es  an 
fruherer  Stelle  (S.  285  f.)  fur  die  Herde  in  der  grauen  Substanz  an- 
nehmen  muBten. 

V.  Leichtere  verbreitete  Schadigungen  (insbesondere  Quellungs- 
erscheinungen) in  der  weiBen  Substanz  von  Riickenmark  und  GroBhirn. 

WeiBe  Strange  des  Riickenmarks.  Wie  die  graue  Sub- 
stanz auch  auBerhalb  der  Herde  haufig  verbreitete  leichtere  Schadi- 
gungen erkennen  lieB,  so  gilt  ahnliches  von  der  weiBen.  Im 
Riickenmark  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  maBige  Quellungs- 
erscheinungen der  weiBen  Substanz  meist  in  solchen  Hohen,  in 
welchen  die  graue  in  besonders  intensiver  Weise  ergriffen  ist.  An 
den  Achsenzylindern  geben  sie  sich  durch  die  wiederholt  beruhrten 
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Gestalt-  unci  Strukturveranderungen  in  ihren  niedrigeren  Graden 
zu  erkennen,  an  der  Glia  bei  MANNscher  oder  analoger  Farbung 
durch  ein  deutliches  Hervortreten  des  normalerweise  kaum  an- 
deutungsweise  erkennbaren  plamatischen  Retikulum  (Tafel  XV, 
Fig.  3).  Es  ist  dabei  meist  audi  noch  durch  besonders  dunkle 
Farbe  und  streckenweise  leichte  Kornung  seiner  Balkchen  ausge- 
zeichnet.  Von  seinen  aus  norraalen  Befunden  bekannten  Strukturen 
(s.  besonders  Held,  1)  treten  dabei  auch  die  den  RANViERschen 
entsprechenden  Schniirringe  in  vorzuglicher  Deutlichkeit  hervor,  in 
regelmaBigen  Abstanden  an  einer  und  derselben  Faser  gelegentlich 
uber  langere  Strecken  verfolgbar  {Schn  R).  Auch  der  Zusammen- 
hang  des  Plasmaleibes  der  Gliazellen  mit  dem  Retikulum  ist  an  ge- 
eigneten  Stellen  unzweifelhaft  erkennbar  (glk).  Das  Plasma  selbst 
dieser  Zellen  braucht  dabei  keine  nennenswerte  Volumvermehrung 
zu  erfahren,  und  auch  die  Gliakerne  sind  in  ihrer  iiberwiegenden 
Zahl  nicht  im  Sinne  amoboider  Umwandlung  verandert.  Stellenweise 
treffen  wir  auch  hier  wieder  auf  Gliazellen,  die  in  ihrem  Plasma 
methylblau-  und  eosingefarbte  Tropfchen  verschiedener  GroBe  ein- 
geschlossen  haben,  als  Zeichen,  daB  auch  diese  leichten  Quellungs- 
vorgange  des  Gewebes  nicht  ohne  Zerfallsvorgange  einhergehen. 

G  r  o  B  h  i  r  n  m  a r  k.  Ganz  ahnliche  Erscheinungen  von  Quellung 
des  Gliaretikulum  lieBen  sich  in  einem  Falle  (18)  im  Kleinhirnmark, 
und  ferner  in  mehreren  Fallen  im  Mark  des  Vorderhirns  beob- 
achten,  am  ausgesprochensten  in  der  inneren  Kapsel  in  der  Nach- 
barschaft  jenes  Putamenherdes  bei  Tier  7,  von  dem  oben  die  Rede 
war.  Die  dem  Putamen  nahergelegenen  Bezirke  der  inneren  Kapsel 
waren  hier  vor  allem  betroffen,  aber  das  veranderte  Gebiet  ging  auf 
dem  Frontalschnitt  medial-,  ventral-  und  dorsalwarts  ganz  allmahlich 
und  unmerklich  in  nicht  veranderte  Partien  der  inneren  Kapsel 
und  des  GroBhirnmarkes  iiber.  Von  dem  Fehlen  einer  Kornung  der 
Gliabalkchen  abgesehen,  entsprach  der  allgemeine  Anblick  des  Reti- 
kulum ganz  demjenigen  der  AveiBen  Substanz  des  Riickenmarks, 
nur  daB  der  unregelmaBigere  Verlauf  der  Nervenfasern  auch  dem 
Glianetz  entsprechend  unregelmaBige  Formen  verleiht.  Doch  ist  ein 
Unterschied  darin  gegeben,  daB  auch  das  Plasma  der  mit  dem  Reti- 
kulum zusammenhangenden  Gliazellen  vielfach  einer  ganz  erheblichen 
< Quellung  unterliegt,  dabei  entweder  tiefdunkelblaue  oder  auch  mehr 
helle  Farbung  annehmend.  Gleichen  insofern  diese  Zellen  voll- 
kommen  typischen  amoboiden,  so  weichen  sie  wesentlich  von  solchen 
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ab  durch  das  Fehlen  oder  den  ganz  unbedeutenden  Grad  der  Kern- 
pyknose. Die  zeitliche  Unabhangigkeit  von  Kernpyknose  und  Plasma- 
quellung,  der  beiden  Hauptmerkmale  der  typischen  amoboiden  Um- 
wandlung,  tritt  uns  also  hier  von  neuem  entgegen  (vgl.  S.  279,  281). 
Dem  Fehlen  der  Kernpyknose  als  Anzeichen  einer  starkeren  Kern- 
schadigung  entspricht  es,  daB  vereinzelt  an  solchen  Gliazellen  mit 
geqnollenem  Plasma  auch  mitotische  Teilung  beobachtet  wird,  ebenso 
wie  an  vereinzelten  Gliazellen  dieses  Gebietes,  deren  Plasmaleib 
keine  VergroBerung  erkennen  laBt.  Mit  der  Quellung  des  Retikuluin 
ist  ferner  eine  zwar  geringe,  aber  doch  hinreichend  erkennbare  An- 
deutung  jenes  maschigen  Charakters  des  Grundgewebes  verbunden, 
den  wir  im  GroBhirngrau  als  Ausdruck  von  Odem  ausgesprochen 
haben  (S.  290/91),  und  der  auch  hier  ausweislich  der  Abbauprodukte  in 
einzelnen  Gliazellen  mit  Einschmelzungsvorgangen  der  nervosen 
Elemente  einherzugehen  scheint. 

VI.  Diffuse  perakute  Ruckenmarkslasion. 

Wahrend  im  allgemeinen  da,  wo  Riickenmarksherde  der  grauen 
Substanz  in  die  weiBe  iibergreifen,  nur  die  nachstgelegenen  Gebiete 
derselben  schwerere  Veranderungen  aufweisen,  finden  wir  bei  jenem 
mehrerwahnten  Versuchstiere  (52),  das  nur  15  Stunden  nach  der  In- 
jektion  am  Leben  blieb,  auf  weiten,  wohl  die  gesamte  Zervikal- 
und  Lumbalanschwellung  umfassenden  Strecken  die  ganze  weiBe 
Substanz  in  ziemlich  gleich  schwerem  Grade  erkrankt  wie  die  graue. 
EinigermaBen  das  gleiche  Verhalten  herrscht  auch  noch  im  Dorsal- 
mark.  Umschriebene  Herdlasionen  der  friiher  geschilderten  Art 
spielen  daneben  eine  untergeordnete  Rolle. 

Wie  ein  Langsschnitt  durch  die  Vorderhorner  lehrt  (Text- 
fig.  15),  sind  die  Ganglienzellen  im  vorliegenden  Stadium  noch  nicht 
zugrunde  gegangen,  aber  sie  zeigen  schwerste  Veranderungen,  unter 
denen  der  kornige  Zerfall  vorherrscht,  im  Bilde  teils  an  der  tief- 
dunklen  Farbung  bei  aufgehobener  NissL-Zeichnung,  teils  an  der 
schon  beginnenden  kornigen  Auflockerung  der  Pheripherie  des  Zell- 
leibes  erkennbar  {a,  b).  Die  Zelle  c  laBt  auch  schon  grobe  Vaku- 
olisierung  wahrnehmen.  Der  kornige  Zerfall  erstreckt  sich  iiberall  weit- 
hin  in  die  Dendriten,  die  dabei  Anschwellung  unter  Bildung  von 
Varikositaten  erleiden.  Bei  D  sehen  wir  das  ganze  Grundgewebe 
von  solchen  kornig  zerfallenden  Dendriten  nach  alien  Richtungen  hin 
durchzogen. 
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Die  Glia  zeigt  durchweg  ausgesprochenste  amoboide  Urn  wand- 
lung:  kieine  dunkle  Kerne,  von  einem  vergrofierten,  ziemlich  dunkel 
gefarbten  rundlichen  Plasmaleib  meist  exzentrisch  umgeben,  wie  es 
die  scharf  eingestellten  Exemplare  gut  erkennen  lassen  {am).  Pra- 
parate  nach  Mann  zeigen  auBerdem  noch  eine  deutliche  Auflockerung 


Textfig.  15.  Diffuse  Riickenmarkslasion.  Vorderhornlangsschnitt.  Ganglien- 
zellen  noch  erhalten,  aber  durchweg  in  kornigem  Zerfall  (bei  a  und  b  beginnende 
Auflosnng  an  der  Peripherie,  bei  c  grobe  Vakuolisierung).  Glia  amOboid  um- 
gewandelt  (am).  Bei  D  kOrnig  zerfallende,  sich  in  alien  Richtungen  durch- 
kreuzende  Dendriten.    Tier  52  (15  Stunden).  (Nissl.) 


des  Grundgewebes,  die  offenbar  von  schon  etwas  weiter  gediehenem  Zer- 
fall der  feinen  nervosen  Strukturen  herriihrt.  Audi  die  Farbbarkeit 
des  Gewebes  im  ganzen  ist  herabgesetzt,  aber  es  fehlt  noch  jener 
grobere  Maschencharakter,  der  die  f ruber  geschilderten  „Liicken- 
herde"  kennzeichnet  und  durch  umfassende  Einschmelzung  des  Grund- 
gewebes zustande  komnit. 
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Bei  dieser  Farbung  fallt  dann  ferner  die  diffuse,  tiefgreifende 
Schadigung  der  weifien  Substanz  ins  Auge.  Zwar  sind  die  der 
grauen  Substanz  benachbarten  Gebiete  im  allgemeinen  noch  etwas 
schwerer,  aber  doch  auch  die  fernerliegenden  so  schwer  betroffen, 
daB  das  Gesamtbild  der  weifien  Strange  jene  friiher  geschilderten 
leichten  Nachbarschaftsveranderungen  (oben  Nr.  V)  durchweg  weit  in 
den  Schatten  stellt  und  hinter  dem  Schadigungsgrad  der  grauen 
Substanz  kaum  zurucksteht.  Uberall  mussen  schon  zahlreiche  Fasern 
zugrunde  gegangen  sein,  wie  teils  die  minder  dichte  Lagerung  der 
vorhandenen,  teils  Reste  von  Marksubstanz  und  kornige  Achsen- 
zylinderuberbleibsel  beweisen.  Die  noch  erhaltenen  Fasern  sind  fast 
durchweg  schwer  verandert.  Das  Mark  verfallt  der  einfachen  Auf- 
losung;  bei  den  Achsenzylindern  herrscht  entweder  Quellung,  zum 
Teil  schon  mit  anschlieBenden  Zerfallserscheinungen,  oder  primarer 
korniger  Zerfall. 

Was  die  Quellungserscheinungen  der  Achsenzylinder 
anlangt,  so  erkennen  wir  sie  einerseits  aus  der  Dickenzunahine  der 
Faser,  dann  aber  auch  aus  jenen  mannigfaltigen  Gestaltveranderungen, 
die  von  ihrer  Langenzunahme  herriihren.  Denn,  von  besonderen 
Momenten  einstweilen  abgesehen  (s.  dariiber  Abschnitt  II,  Nr.  II,  6) 
ist  es  klar,  daB  bei  gleichmaBiger  Quellung  unter  Erhaltenbleiben 
der  Gesamtstruktur  einer  Dickenzunahine  z.  B.  auf  den  doppelten 
Durchmesser  eine  Langenzunahme  des  Achsenzylinders  ebenfalls  auf 
das  Doppelte  parallel  gehen  muB. 

Eine  Langenzunahme  des  Achsenzylinders  im  ganzen  wird  sich> 
da  seine  Endpunkte  fixiert  sind,  vor  allem  in  seitlichen  Ausweichungen 
aufiern,  die  aber,  weil  nach  der  Seite  der  Raum  durch  angrenzende 
Fasern  beschrankt  ist,  zickzack-  oder  schlangenformigen  Verlauf  an- 
nehmen  mussen;  alle  durch  die  Verlaufsrichtung  gehenden  Ebenen 
werden  dabei  in  unregelmaBiger  Folge  zur  Ausweichung  benutzt. 
Wenn  der  Achsenzylinder  seine  tibergroB  gewordene  Lange  gewisser- 
maBen  ohne  Beanspruchung  einer  groBeren  Gesamtverlaufsstrecke 
unterbringt,  so  entstehen  jene  Bilder  von  Zusammenschiebung  oder 
-stauchung,  die,  allerdings  meist  mit  schlangenformigen  Windungen 
kombiniert,  dem  UmriB  des  Achsenzylinders  oft  auf  weite  Strecken 
einen  geradezu  abenteuerlichen  Anblick  verleihen:  Varikositaten, 
unregelmaBig  von  alien  Seiten  eingreifende  tiefe  Aushohlungen,  in 
welche  die  Markscheide  hineingepreBt  erscheint,  lassen  eine  Wieder- 
gabe  der  Grenzflache  des  Achsenzylinders  durch  Zeichnung  nur  noch 
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unvollkommen  zu  (Tafel  XVI,  Fig.  19).  Als  Folge  der  Zusammen- 
stauchung  wircl  in  solchen  Achsenzylindem  recht  haufig  ein  Aus- 
einanderweichen  der  sichtbar  gewordenen  Fibrillen  beobachtet,  welches 
sonst  in  gequollenen  Achsenzylindem  eine  geringere  Rolle  spielt. 
Im  allgemeinen  farben  sich  mit  der  MANNschen  Methode  die  ge- 
quollenen Achsenzylinder  homogen  (teils  heller,  teils  dunkler  als 
normal);  fibrillare  Streifung,  eventuell  mit  Auffaserung,  vor  allem  aber 
die  hier  meist  nur  angedeutete  Ausbildung  schlangenformiger  Binnen- 
strukturen  innerhalb  sonst  glatt  verlaufender  Strecken  bedingen  weitere 
Komplizierungen  der  durch  reine  Quellung  hervorgebrachten  Bilder. 
Obwohl  eigentliche  Zerfallserscheinungen  an  vielen  selbst  stark  ge- 
quollenen Fasern  nicht  erkennbar  sind,  durften  jedenfalls  die  hoch- 
gradiger  deformierten  Achsenzylinder  in  nicht  wiederherstellbarem 
Grade  geschadigt  sein.  Beginnende  Einschmelzung  macht  sich  vor 
allem  durch  starke  Abblassung  langerer  Strecken,  dann  durch  Auf- 
treten  korniger  oder  wabiger  Struktur  bemerkbar.  Letztere  Veran- 
derung  kann  zunachst  blofi  eine  kurze,  etwa  besonders  stark  gequollene 
Strecke  der  Faser  befallen. 

Es  sei  betont,  daB  mafiige  Grade  der  geschilderten  Deformierungen 
auch  nicht  selten  in  Normalpraparaten  gesehen  werden,  wahrscheinlich 
als  Wirkungen  der  Fixierungsvorgange.  Die  hoheren  Grade,  von  denen 
hier  die  Rede  ist,  sind  zweifellos  pathologisch  und  miissen  durch  relative 
Langenzunahme  der  Fasern  erklart  werden.  —  Querschnitte  so  veranderter 
Strange  lassen  an  zahlreichen  Markfasern  ovale  und  unregelmaSige  statt 
der  runden  Form  erkennen,  und  der  Achsenzylinder  im  Innern  zeigt  oft 
noch  innerhalb  der  Schnittdicke  einen  gewundenen  oder  schlangenformigen 
.Verlauf. 

Nur  en  passant  sei  bemerkt,  dafi  die  durch  Quellung  bewirkte 
Langenzunahme  fadiger  Strukturen,  deren  Endpunkte  unverschieblich 
sind,  wohl  noch  eine  Reihe  sonstiger  histopathologischer  Befunde  zu  er- 
klaren  vennag:  z.  B.  die  Windungs-  unci  Schlingenbildung  von  Astro- 
zytenfortsatzen,  iiber  die  Cerletti  (2)  berichtet  (die  daneben  von  ihm 
nachgewiesene  Schwellung  von  Gliafortsatzen  und  -fiifichen,  die  Knickungen 
und  Schlingenbildungen  an  Achsenzylindem,  sovvie  die  amoboide  Um- 
wandlung  zahlrejcher  Gliazellen  inachen  ja  verbreitete  Quellungserschei- 
nungen  bei  jenen  Malariafallen  sehr  wahrscheinlich).  Wenn  die  Fibrillen- 
verdickung  innerhalb  der  Ganglienzellen,  die  bei  Lyssa  beschrieben  und 
friiher  als  „Fribillenhypertrophie"  bezeichnet  wurde  (s.  naheres  bei  Achu- 
CARRO,  S.  179 ff.),  oft  mit  Schlangelung  der  verdickten  und  wohl  zum 
Teil  zusainmengebackenen  Fibrillen  einhergeht,  so  wurde  wieder  eine 
fiiifache  Quellung  beiderlei  Veranderungen  zu  erklaren  vermogen.  Die- 
selbe  Verlangerung  infolge  Quellung  konnte  endlich  auch  die  Aufrollung 
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unci  Verknauelung  der  noch  erhaltenen  Fibrillen  innerhalb  des  Ganglien- 
zellkorpers  bedingen,  wie  sie  bei  der  senilen  Fibrillenveranderung  Alz- 
heimers  in  Erscheinung  tritt  (bei  welcher  freilich  chemische  Veranderungen 
hinzukommen);  doch  wird  diese  Deutung  hier  nur  mit  groJSer  Keserve 
zur  Erwagung  gestellt. 

Uber  den  kornigen  Zerfall  der  Achsenzylinder,  wie 
er  sich  bei  der  gleichen  Methode  darstellt,  hat  Alzheimer  (2,  S.  462  ff.) 
eingehende  Angaben  gemacht,  und  jiingst  hat  auch  Rosental  (1) 
bei  Kaninchenversuchen  derartige  Befunde  erhoben.  In  semen  Fallen 
traten  die  Zerfallserscheinungen  regelmaBig  zuerst  an  der  Peripherie 
des  Achsenzylinders  hervor.  Was  unsere  Falle  anlangt.  so  war  eine 
solche  Regel  nicht  ausgesprochen.  Der  kornige  Zerfall  kann,  wie 
schon  Alzheimer  hervorhebt,  ohne  tarberische  Reaktionsanderung 
vor  sich  gehen,  haufiger  nehmen  die  so  degenerierenden  Fasern  statt 
der  Methylblau-  die  Eosin-  oder  eine  Mischfarbe  an.  Von  dein  roten 
oder  blauroten  Strange  kann  sich  ein  schmaler,  meist  sehr  blafiblauer, 
zum  Teil  wabig  gelockerter  oder  streckenweise  unterbrochener  Mantel 
abheben,  der  jenen  Strang  exzentrisch  umgibt.  Wenn  dann  der  rot- 
gefarbte  Binnenstrang  kornig  zerfallt,  entsteht  ein  Bild,  wie  es 
Tafel  XVI,  Fig.  29  wiedergibt.  Die  bei  Alzheimer  (2,  Textfig.  3, 
S.  462)  in  der  untersten  Reihe  als  dritte  (senkrecht  stehend)  ab- 
gebildete  Faser  scheint  in  gleicher  Weise  erkrankt  zu  sein.  Auf  dem 
Querschnitt  sind  solche  Achsenzylinder  oft  stark  abgeplattet  und  von 
sehr  unregelmafiiger  Kontur.  Wenn  wir  das  spater  (S.  335  ff.)  uber 
Binnenstrukturen  gequollener  Achsenzylinder  Beizubringende  beriick- 
sichtigen,  wird  es  wahrscheinlich,  dafi  wir  hier  eine  Trennung  von 
kornig  zerfallender  fibrillarer  Substanz  und  leicht  gequollenem  Axo- 
plasma  vor  uns  haben.  Doch  ist  eine  solche  Trennung  keineswegs 
eine  Vorbedingung  des  kornigen  Zerfalls,  der  vielmehr  ganz  unab- 
hangig  von  Quellung  tiberhaupt  und  besonders  von  isolierter  Quellung 
des  Axoplasraas  beobachtet  wird. 

Der  diffusen  Schadigung  der  Nervenfasern  geht  eine  ebenfalls 
diffuse  amoboide  Umwandlung  der  Glia  parallel,  die  hier  die 
charakteristischen,  von  den  Formen  in  der  grauen  Substanz  ab- 
weichenden  Zellformen  aufweist,  deren  eine  in  Tafel  XVI,  Fig.  28 
wiedergegeben  ist.  Uber  den  Entwicklungsgang  dieser  Formen  auf 
Grund  eines  grofien,  dieser  Umwandlung  speziell  gewidmeten  Ver- 
suchsmaterials  hat  Rosental  a.  a.  0.  ausfuhrlich  gehandelt.  Eine 
Besonderheit  unserer  Befunde  besteht  darin,  daB  an  den  sogenannten 
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„epitheloiden"  Gliazellen  neben  der  Verkleinerung  und  Dunklerfarbung 
ganz  besonders  ausgesprochene  Deformierungen  des  Kernes  eintreten 
(Tafel  XVI,  Fig.  22),  und  daB  ihr  Plasma  (minder  haufig  auch  das 
der  „plasmaarmen"  Gliazellen)  oft  in  ausgiebiger  Weise  vakuolar 
zu  degenerieren  beginnt;  eine  Erscheinung,  die  Rosental  bisher  nur 
bei  postmortaler  amoboider  Umwandlung  beobachten  konnte,  die  aber 
bier  intravital  durch  schwerste  Schadigung  jener  Elemente  entstanden 
ist.  An  den  plasmaarmen  amoboid  umgewandelten  Gliazellen  weist 
teils  das  Auftreten  reichlicher  Methylblaugranula,  teils  Vakuolen- 
bildung  und  perinukleare  Lockerung  und  Auflosung  des  Plasmas 
auf  beginnenden  Zerfall  hin  (Tafel  XVI,  Fig.  28).  Das  Gliareti- 
kulnm,  dessen  Zusammenhang  mit  dem  amoboid  gequollenen  Glia- 
plasma  vielfach  aufs  deutlichste  erkennbar  ist,  zeigt  teils  Quellungs- 
erscheinungen  der  friiher  beschriebenen  Art  (S.  294),  teils  auch  Er- 
scheinungen  kornigen  Zerfalls,  wobei  seine  Zerfallsprodukte  ahnlich 
denen  der  Achsenzylinder  Eosinfarbung  annehmen  konnen. 

Wahrend  in  den  Herdlasionen  unserer  Versuchstiere  serose 
(bzw.  fibrinose)  Exsudation  eine  ganz  erhebliche  Rolle  spielt,  sehen 
wir  bei  dieser  diffusen  Riickenmarksschadigung  schwerster  Art  nur 
an  einer  Minderzahl  von  GefaBen  Fibrinausscheidungen,  und  zwar 
von  geringer  Entwicklung.  GefaBverstopfung  durch  Fibringerinnsel 
ist  nur  vereinzelt  zu  beobachten,  ein  Umstand,  dessen  Bedeutung 
fUr  die  Auffassung  der  Parenchymschadigung  schon  hervorgehoben 
wurde  (S.  268).  Auch  die  endarteriitische  Reizung  der  Kapillaren  und 
groBeren  GefaBe  ist  gering  entwickelt,  manche  zeigen  schon  regres- 
sive Veranderung.  Gelegentlich  finden  sich  mit  roten  Blutkorperchen 
ausgestopfte  GefaBscheiden,  vereinzelt  auch  kleine  Parenchym- 
blutungen.  Viele  GefaBe  sind  stark  ervveitert  und  gefiillt.  Nennens- 
werte  Mengen  von  Abbauprodukten  haben  sich,  wohl  vvegen  der 
Frische  des  Prozesses,  noch  nicht  an  den  GefaBen  angesammelt 
(Fuchsinlichtgriinfarbung). 

Wenn  wir  das  Gesamtbild  der  ektodermalen  Elemente  mit 
jenem  der  Herdlasionen  vergleichen,  so  ist,  neben  dem  gleich  starken 
Mitergriffensein  der  weiBen  Strange,  das  Erhaltensein  der  Ganglien- 
zellen  in  der  schwer  erkrankten  grauen  Substanz  das  Hauptkenn- 
zeichen.  Eine  diffuse  irreparable  Schadigung  der  nervosen  Elemente, 
die  sich  in  Vorstadien  der  perakuten  Verfliissigung  befinden,  geht 
mit  diffuser  amoboider  Umwandlung  der  Glia  einher.    Sucht  man 
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nach  vergleichbaren,  genau  genug  beschriebenen  Bildern  aus  der 
Pathologie  der  Zentralorgane  und  halt  sich  dabei  an  die  nachst- 
liegenden  Analogieen,  so  ist  die  grundsatzliche  tFbereinstimmung  mit 
dem  Rindenbilde  eines  schweren  infektiosen  Delirs  nicht  zu  ver- 
kennen:  wir  finden  hier  die  Ganglienzellen  der  Rinde  in  ver- 
schiedenen  Stadien  der  NissLSchen  schweren  Zellveranderung, 
durchweg  dem  Untergang  durch  perakute  Verflussigung  verfallen, 
und  daneben,  wie  Alzheimer  gezeigt  hat,  die  gesamte  Glia  amoboid 
umgewandelt.  Dieselbe  Umwandlung  hat  die  Glia  der  Markleiste 
erlitten,  und  auch  die  Fasern  erscheinen  hier,  wenn  auch  nicht  durch- 
gehend  so  schwer  wie  bei  unserem  Versuchstiere,  erkrankt  und 
zum  Teil  schon  untergegangen. 

In  welchem  Sinne  die  in  Rede  stehende  Riickenmarkserkrankung 
als  diffuse  bezeichnet  und  daher  mit  einer  solchen  diffusen  Rinden- 
erkrankung  in  Vergleich  gesetzt  werden  kann,  geht  aus  der  oben 
gegebenen  Darstellung  zur  Genuge  hervor.  Die  Ubereinstimmung 
der  histologischen  Bilder,  soweit  wir  deren  Wesen  heute  zu  erfassen 
vermogen,  ist  in  den  Grundzugen  gewiB  eine  genugende,  um  dem 
experimentell  erzeugten  Bilde  eine  Stiitze  dafiir  zu  entnehmen,  daB 
jene  diffusen  Rindenerkrankungen  ebenfalls  durch  bloBe  Wirkung 
von  Bakterien  t  o  x  i  n  e  n  erzeugt  werden  konnen. 

Hier  wie  dort  fiihrt  die  Ausbreitung  der  tiefgreifenden 
Erkrankung  den  Tod  herbei,  bevor  die  Gewebseinschmelzung  hohere 
Grade  erreicht  hat.  Aber  die  Heranziehung  der  sonstigen  Ver- 
suchsergebnisse  laBt  vermuten,  daB  bei  geniigender  Lebensdauer 
das  weitere  Schicksal  der  geschilderten  Riickenmarkslasion  in  der 
Bildung  einer  Reihe  mehr  oder  weniger  zusammenflieBender,  nach 
Querschnitts-  und  Langenausdehnung  das  MittelmaB  weit  iiber- 
schreitender  Verflussigungsherde  bestehen  wurde.  Insofern  erscheinen 
„diffuse"  Lasion  und  „Herdlasion",  die  im  gegebenen  Stadium 
durch  ihr  histologisches  Bild  scharf  geschieden  sind,  doch  nur  als 
differente  Entwicklungsarten  desselben  histologischen  Vorganges, 
sobald  wir  den  vermutungsweise  erganzten  Ausgang  in  Rechnung 
Ziehen.  Jedenfalls  muB  bei  solcher  Auffassung  die  Analogie  zwischen 
unserem  Ruckenmarksbilde  und  dem  histologischen  Bilde  schwerer 
Infektionspsychosen  jenen  Gesichtspunkt  verstarken,  der  fruher 
(S.  282/83)  als  wesentlich  fur  die  Darstellung  der  Abbauvorgange 
bezeichnet  wurde. 


302 


VII.  Kleinhirn. 

DaB  in  einigen  Fallen  der  Nucleus  dentatus  Sitz  kleiner  Herd- 
chen  ist,  haben  wir  bereits  erwahnt  (Textfig.  8).  Noch  haufiger 
wird  bei  den  hier  zu  besprechenden  Versuchstieren  die  Rinde  und 
das  Mark  des  Kleinhirns  in  Mitleidenscliaft  gezogen.  Die  Schilderung 
desjenigen  Falles  (Tier  7),  in  welchem  die  Kleinhirnveranderungen 
am  hochgradigsten  unci  verbreitetsten  waren,  mag  hier  geniigen,  da 
die  leichteren  und  leichtesten  Befunde  in  anderen  Fallen  grundsatz- 
lich  gleicher  Art  sind. 

Im  NissL-Praparat  erkennt  man  bei  Durchmusterung  groBerer 
Gebiete,  daB  kein  einziges  Lappchen  vollkommen  verschont  ist,  daB 
aber  dieser  diffuse  ProzeB  in  manchen  Lappchen  und  Teilen  soldier 
viel  tiefergreifend  ist  als  in  anderen.  Am  augenfalligsten  sind  da- 
bei  die  Veriinderungen  in  der  Schicht  der  PuRKiNjEschen  Zellen 
und  in  der  Kornerschicht. 

In  der  Schicht  der  PuRKiNjEschen  Zellen  findet  man 
in  schwerer  veranderten  Lappchen  fast  alle  erhaltenen  Ganglienzellen 
erkrankt:  leichtere  Zustande  von  Chromatolyse  und  „triiber  Schwel- 
lungli  treten  dabei  im  ganzen  zuriick  hinter  wabiger  Erkrankung, 
kornigem  Zerfall  und  groben  Vakuolisierungsvorgangen  des  Zell- 
plasmas.  Besonders  an  kornig  zerfallenden  Zellen  trifft  man  wieder 
auf  jene  durch  Quellung  (oder  Odem)  bedingte  „Abreifiung  der  peri- 
zellularen  Hose"'  (Nissl),  wodurch  ein  betrachtlicher  Hohlraum 
zwischen  Peripherie  der  Zelle  und  Hauptteil  ihres  den  Kern  bergenclen 
Plasmaleibes  entsteht,  die  sich  erst  am  Halsteil  des  Zelleibes  wieder 
vereinigen.  Ahnliche  AbreiBungsvorgange  mit  geringerer  Entwick- 
lung  des  Hohlraums  zeigt  gelegentlich  auch  eine  Zelle,  deren 
Plasma  noch  nicht  in  kornigem  Zerfall  begriffen  ist,  wahrend  sie 
normalerweise  nur  in  Andeutungen  getroffen  werden.  Gewisser- 
mafien  eine  Kombination  von  triiber  Schwellung  mit  kornigem 
Zerfall  liegt  vor,  wenn  in  Zellen  der  vorhin  geschilderten  Art  der 
Kern  hell  und  deutlich  vergroBert  erscheint.  —  Wieder  andere 
Zellen  fallen  auBer  durch  Vakuolisierung  und  teilweise  wabige 
Struktur  des  Plasmas  besonders  durch  Verkleinerung,  Dunkelfarbung 
und  unregelmaBige  Kontur  des  Kernes  auf,  dessen  Membran  dabei 
oft  der  Auflosung  verfallt,  und  endlich  bieten  weitere  Zellen  das 
ziemlich  typische  Bild  der  Sklerose.  In  schwerer  veranderten  Lapp- 
chen  sind   augenscheinlich   auch   schon   zahlreiche  PuRKiNJESche 


303 


Zellen  ganzlich  verschwunden.  Diesen  schweren  Ganglienzellver- 
anderungen  entsprechen  ebenfalls  im  NissL-Bilde  teilweise  erkenn- 
bare  Gliaveranderungen :  das  sckon  normalerweise  beim  Kaninchen 
in  dieser  Schicht  sich  deutlich  tingierende  plasmatische  Gliagerust 
erscheint  in  seinen  Balkchen  vergrobert,  tiefer  gefarbt,  kornig;  an 
manchen  Gliakernen  hat  das  umgebende  Plasma  Gitterstruktur  an- 
genommen,  und  ganz  vereinzelt  begegnet  man  Gliamitosen. 

Die  Korner schicht  erscheint  in  den  schwer  geschadigten 
Lappchen  schon  bei  schwacher  VergroBerung  sehr  erheblich  gelichtet, 
zahlreiche  Zellen  miissen  schon  zugrunde  gegangen  sein.  Starkere 
VergroBerung  zeigt  die  iibriggebliebenen  Kerne  schwer  verandert. 
Sie  sind  groBtenteils  pyknotisch,  ohne  erkennbare  Struktur,  und 
statt  der  normalen  Rundung  bieten  sie  eine  unregelmaBig  polygonale 
Gestalt  (in  manchen  leichtesten  Fallen  der  Kleinhirnlasion  bilden 
kleine,  da  und  dort  zerstreute  Herdchen  soldier  pyknotischer  Korner 
fast  den  einzigen  Befund).  Solche  eckige  Zellkerne  drangen  sich 
dann  in  kleine,  durch  lichtere  Zwischenraume  geschiedene  Gruppen 
zusammen. 

Minder  auffallend  sind  die  Verilnderungen  in  der  Moleku- 
larschicht  der  Rinde.  Sie  zeigt  bei  NissL-Farbung  namentlich 
in  den  der  PuRKiNjESchen  Schicht  nahegelegenen  Bezirken  an 
ziemlich  vielen  ihrer  Gliazellen  deutliche  Gitterstruktur  des  Plasmas. 
Manche  Gliazellen  enthalten  gelbgriinliche ,  stark  lichtbrechende 
Schollen,  welche  Eisenreaktion  geben.  Die  Adventitialzellen  der 
Kapillaren  und  der  groBeren  Gefafie  weisen  vielfach  Gitterstruktur 
auf,  und  auch  letztere  enthalten  zum  Teil  jenes  eisenhaltige  Pigment. 

Im  Marke  haben  ebenfalls  viele  Gliazellen  Gitterstruktur  an- 
genommen,  und  die  meisten  Gliazellen  zeigen  gegenuber  der  Norm 
vermehrtes  und  deutlicher  gefarbtes  Plasma,  ganz  vereinzelte  auch 
Mitosen;  doch  kommt  es  nirgends  zu  einer  herdformigen  Gliaver- 
mehrung. 

Sehr  ausgepragt  erscheint  eine  diffuse  Endarteriitis,  an  Inten- 
sity je  nach  der  Starke  der  Parenchymschadigung  deutlich  wechselnd. 

Untersuchen  wir  dasselbe  Kleinhirn  mit  der  MANNschen  Me- 
thode,  so  fallen  zunachst  vereinzelte  kleine  herdartige  Lichtungsbezirke 
des  Grundgewebes  in  der  Molekular-  und  in  der  Kornerschicht  auf. 
Der  diffuse  ProzeB  ist  wieder  sehr  deutlich  in  der  Schicht  der 
PuRKiNjESchen  Zellen,  deren  schwere  Schadigung  sich  vielfach  darin 
an  Bert,  daB  ihr  Plasma  statt  der  normalen  Blaufarbung  die  Eosin- 
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farbung  angenommen  hat  (Tafel  XVII,  Fig.  42  Purk).  Das  ist  zum  Teil 
auch  noch  an  ihren  in  der  Molekularschicht  verlaufenden  Dendriten 
zu  verfolgen  {Pdeg).    Die  Veranderung  der  Glia  in  jener  Schicht 
ist  noch  auffallender  als  im  NissL-Bilde:  das  Grundgewebe  erscheint 
im  ganzen  viel  heller  als  normalerweise,  maschig  gelichtet  (rar), 
und  das  Gliaretikulum   ist  deutlich  gequollen.    An  schwerer  ver- 
veranderten  Partien  ist  eine  ganze  Reihe  von  Gliazellen  mit  den 
friiher  bei  den  Herden  des  GroBhirngraus  erwahnten,  teils  durch 
Methylblau,  teils  durch  Eosin  farbbaren  Abbauprodukten  in  Form 
von  Granula  und  groBeren  Tropfen  und  mit  vereinzelten  Schollen 
jenes  eben  erwahnten  eisenhaltigen  Pigments  angefullt.  Dieselben 
Abbauprodukte  begegnen  uns  ferner  ungemein  reichlich  auch  in 
der  Umgebung  und  zum  Teil  in  den  Wandelementen  der  GefaBe 
dieser  Schicht  {glz),  wie  auch  in  Gliazellen  und  an  zahlreichen  Ge- 
faBen der  Molekularschicht,  nur  vereinzelt  anscheinend  extrazellular. 
Dann  treffen  wir  sie  gelegentlich  auch  einmal  in  zierlicher  Reihe 
langs  dem  Fortsatze  einer  PuRKiNjEschen  Zelle,  und  endlich  wieder 
sehr  reichlich  im  Bindegewebe  und  an  den  GefaBen  der  Pia,  auch 
hier  teilweise  extrazellular.     Fuchsinlichtgrunpraparate   zeigen  die 
degenerierten  PuRKiNjEschen  Zellen  meist  tief  dunkelgrun  gefarbt 
und  unregelmaBig  geschruinpft,  und  lassen  auBerdem  die  Degene- 
ration   vieler  Fortsatze  PuRKiNjEscher  Zellen  (auch  solcher,  deren 
eigentlicher  Zelleib  keine  groberen  Veranderungen  aufweist)  in  be- 
sonders  schoner  Weise  erkennen  (Tafel  XVIII,  Fig.  46):  wahrend 
sie  normalerweise  durchweg  die  Lichtgriinfarbe  annehmen,  farben 
sie  sich  hier  stellenweise  innerhalb  zusammenhangender  Gebiete  der 
Molekularschicht  durchweg  heller  oder  dunkler  rot,  zum  Teil  noch 
Ubergange  zum  normalen  Verhalten  aufweisend,  und  die  feineren 
jener  P'ortsatze  lassen  schon  erkennen,  daB  sie  unter  Ausbildung 
von  Varikositaten  einer  baldigen  Verflussigung  entgegengehen.  Die- 
selben Abbauprodukte,  die  wir  im  MANN-Praparate  in  Gliazellen,  an 
GefaBen  und  in  der  Pia  gefunden  haben,  erscheinen  hier  in  Gestalt 
von  Lichtgriin-  und  besonders   von  fuchsinophilen  Granula  sowie 
groBeren  Tropfen  und  Schollen  derselben  Farbung  [gef).  Daneben 
sind,  besonders  an  den  GefaBen,  auch  osmierte  Produkte  vorhanden.  — 
Auch  die  friiher  geschilderten  Veranderungen  an  den  Kernen  der 
Kornerschicht  sind  im  Lichtgrunpraparate  sehr  deutlich  zu  erkennen. 

Wahrend  wir  so  in  der  Glia,  sowie  in  der  Umgebung  der 
GefaBe  reichlich  Abbauprodukte  finden,  die  der  Umwandlung  in  Fett 
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noch  barren  (s.  die  eingehenden  Ausfiihrungen  in  Abschnitt  V),  zeigen 
Scharlachpraparate,  daB  in  der  Rinde  Fett  fast  ausschlieBlich  in  der 
Wandung  der  kleinen  GefaBe  (hauptsachlich  in  der  Adventitial-, 
vielleicht  zum  Teil  audi  in  der  Endothelschicht)  gebildet  oder  ab- 
gelagert  worden  ist,  daB  dagegen  fetthaltige  Gliazellen  viel  sparlicher 
sind,  als  gliogene  Gitterzellen  im  NissL-Praparate  gesehen  wurden. 
Es  ergibt  sich  daraus,  daB  die  Mehrzahl  der  fixen  gliogenen  Abraum- 
zellen  trotz  ihrer  Gitterstruktur  noch  nicht  „Fettk6rnchenzellen"  im 
eigentlichen  Sinne  darstellen,  vielmehr  nur  mit  Fett vor stuf e n 
beladen  sind,  eben  jenen  Produkten,  die  wir  bei  MANNscher  und 
Lichtgriinfarbung  in  ihnen  abgelagert  finden.  Und  dieselben  Fett- 
vorstufen  sehen  wir  noch  viel  reichlicher  die  Umgebung  der  GefaBe 
uberschwemmen.  So  erscheinen  hier  die  Abbauverhaltnisse  grund- 
satzlich  aufs  nachste  verwandt  mit  den  oben  fiir  die  Herde  des  GroB- 
hirngraus  kurz  angedeuteten,  und  ihre  spater  im  groBeren  Zusammen- 
hang  weiterzufiihrende  Erorterung  wird  ergeben,  daB  auch  hier  wieder 
die  Abraumtatigkeit  der  Glia  von  derjenigen  des  eigentlichen 
Kornchenzellenabbaues  grundsatzlich  abweicht  und  derjenigen  bei 
typischer  amoboider  Umwandlung  in  ihrer  biologischen  Bedeutung 
viel  naher  steht;  und  dies,  obgleich  morphologisch  hier  nur  die 
Quellung  des  Gliaretikulum  und  die  fast  verloren  gegangene  Pro- 
liferationsfahigkeit  Anklange  an  die  Morphologie  der  amoboiden  Glia 
darstellen. 

VIII.  GefaBveranderung  auBerhalb  der  Herdlasionen.  Pia. 

Es  wurde  schon  oben  S.  269  bemerkt,  daB  die  GefaBwand- 
elemente  nicht  nur  in  den  Herden,  sondern  auch  sonst  in  ziemlich 


Textfig.  16.    Endarteriitische  Veranderung  einer  Kapillare.    Riickenmark  von 

Tier  III  (4.  Tag),    e  Endothelkern. 

universeller  Verbreitung  einen  Reizungszustand  aufweisen.  Er  auBert 
sich  bei  den  Endothelien  (Textfig.  16)  am  Kern  in  Vergrofierung 
und  Zunahme  des  Chromatinreichtums,  und  am  Zelleib  darin,  daB 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.   2.  Hett.  20 
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das  sonst  bei  Toluidinblaufarbung  kaum  erkennbare  Proto])lasma 
anschwillt,  beiderseits  vom  Kerne  weithin  sichtbar  wird  und  dabei 
einen  eigentumlich  feinmaschigen  Bau  erkennen  laBt.  Einen  ahnlichen, 
meist  weniger  ausgesprochenen  Reizzustand  zeigen  aueh  die  Adven- 
titialelemente.  Wenn  schon  diese  Veranderungen  im  allgemeinen 
als  progressive  aufgefaBt  werden,  so  kommt  es  doch  hier  nirgends 
zu  einer  Zellvermehrung.  Sehr  selten  finden  sich  einige  ausge- 
wanderte  Lymphozyten  in  der  Adventitialscheide.  Die  Schwere  jener 
„endarteriitischen"  Relzung  folgt  im  allgemeinen  der  Schwere  dcr 
ubrigen  Veranderungen  in  den  einzelnen  Abschnitten  des  Zentral- 
organs,  nimmt  also  in  der  Regel  vom  Ruckenmark  gegen  das  GroB- 
him  ab.  Doch  kann  die  GefaBreizung  auch  einmal  ohne  erkenn- 
baren  Grund  in  einem  sonst  wenig  veranderten  Gebiete  (z.  B.  im 
Thalamus)  recht  ausgesprochen  sein.  Bei  den  perakut  (innerhalb 
24  Stunden)  zu  Tode  gekommenen  Tieren  ist  die  GefaBveranderung 
im  ganzen  weniger  ausgesprochen  als  bei  solchen  von  etwas  langerer 
Vergiftungsdauer  (Tod  am  3.  Tag  und  spater);  sie  scheint  also  einer 
gewissen  Zeit  zu  ihrer  Entwicklung  zu  bedurfen. 

Die  Pia  zeigt  im  allgemeinen  keine  Veranderungen.  (tiber 
Ansammlung  von  Abbauprodukten  in  der  Pia  des  Kleinhirns  s.  oben 
S.  304.) 

IX.  Herdchen  mit  Gliazellvermehrung  bei  Versuchstieren  des 

vorliegenden  Typus. 

Die  Schilderung  der  in  diesem  Abschnitte  behandelten  Ver- 
suchstiere  ware  unvollstandig,  wenn  nicht  erwahnt  wtirde,  daB  bei 
einigen  (und  das  trifft  nur  solche  von  mittlerer  uud  langerer  Vergiftungs- 
dauer) neben  den  weit  iiberwiegenden  Lasionen  der  bisher  beschrie- 
benen  Art  in  geringerer  oder  verschwindender  Zahl  und  vor  allem 
in  relativ  sehr  geringfugigem  Umfange  auch  Herdchen  mit  Glia- 
zellvermehrung zur  Beobachtung  kamen.  Zur  Ausbildung  freier 
gliogener  Abraumzellen  ist  es  allerdings  noch  nirgends  gekommen. 
Es  kommt  vor  allem  das  Ruckenmark  in  Frage  (Tiere  10,  14,  18,  22); 
ganz  vereinzelt  wurden  solche  Herdchen  auch  im  Kleinhirn  und 
Thalamus  getroffen.  Im  Riickenmarke  handelt  es  sich  nicht  nur  um  Glia- 
wucherungen  am  Rande  der  friiher  beschriebenen  reinen  Verflussigungs- 
herde,sondern  gelegentlich  auch  um  selbstandige  Herdchen  mit  gliogenen 
Abraumzellen.  Das  Auftreten  dieser  Veranderungen  zeigt,  daB  wenn 
auch  bei  alleiniger  Berucksichtigung  der  bedeutendsten  und  kenn- 
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zeichnendsten  Veranderungen  die  Tiere  unseres  ersten  und  zweiten 
Typus  als  scharfe  Gegensatze  erscheinen,  doch  nicht  so  ganz  selten 
Andeutungen  eines  Mischtypus  in  Erscheinung  treten,  der  in  aus- 
gesprochener  Form  allerdings  sehr  selten  beobachtet  wird. 
Die  Erorterung  der  Bedingungen  fur  das  Auftreten  einer  vollkommen 
gleichwertigen  Mischung  beider  Lasionstypen  in  der  vorliegenden 
Versuchsreihe  wird  im  III.  Abschnitt  erfolgen.  Zunachst  sind  die 
Lasionen  des  zweiten  Typus  bei  denjenigen  Tieren  darzusteJlen,  bei 
welchen  sie  sich  in  reiner  und  oft  sehr  bedeutender  Ausbildung  vorfinden. 


II.  Abschnitt. 

Versuchstiere,  welche  ausschlieBlich  akute,  zum  Teil  leichtere 
Verflussigungsprozesse  mit  proliferierender,  dem  Kornchen- 
zelltypus  angehdriger  Glia  darbieten. 

I.  Herdlasionen  mit  freien  Abraumzellen. 

Allgemeine  Verhaltnisse.  Wahrend  bei  den  typischen 
Herden  der  Versuchstiere  des  vorigen  Abschnittes  die  nervosen 
Elemente  untergehen,  ohne  da6  neue  Gewebselemente  die  Liicke 
ausfiillten,  werden  die  Herde,  die  wir  bei  den  jetzt  zu  schildernden 
Versuchstieren  als  einzige  vorfinden,  durch  das  Auftreten  einer  zel- 
ligen  Neubil clung  gekennzeichnet,  die  sich  an  die  Stelle  der  zu- 
grunde  gegangenen  nervosen  Elemente  setzt.  Wir  sehen  dabei  zu- 
nachst ab  von  den  erst  spater  zu  beschreibenden  selteneren,  sozusagen 
nicht  nach  der  Tiefe,  sondern  nach  der  Flache  sich  ausbreitenden 
Herdlasionen  (Nr.  III).  Die  zunachst  zu  besprechenden  gewohnlichen 
Herde  dieses  Typus  erscheinen,  da  die  Neubildungszellen  fastdurchweg 
Gitterstruktur  anzunehmen  streben,  bei  geniigender  Entwicklung  unter 
dem  bekannten  Bilde  der  Kornchenzellen-Myelitis  und  -Enzephalitis. 

Textfig.  17  zeigt  zwei  symmetrisch  in  den  Vorderhornern  des 
Zervikalmarkes  gelegene  solche  Herde*),  und  illustriert  jenen  Gegen- 

*)  Der  Mangel  jedes  Verbandes  zwischen  den  freien  Abraumzellen  dieser 
Herde  gibt  sehr  oft  AnlaB  zum  Auftreten  artefizieller  Spalten  und  Hohlen  infolge 
der  Schrumpfung  beim  Harten  und  Einbetten  (vgl.  Textfigg.  17,  18,  19,  21).  In 
spateren  Stadien  mag  auch  Zerfall  des  Kornchenzellenmaterials  mit  nachfolgender 
Resorption  eine  Rolle  spielen. 
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satz  ohne  weiteres,  wenn  man  sie  mit  Textfig.  2  vergleicht.  Audi 
diese  Herde  sind,  gleich  denen  des  ersten  Typus,  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  recht  scharf  auf  die  graue  Substanz  beschrankt,  was  sich 
am  leichtesten  auf  Langsschnitten  verfolgen  laBt.  Textfig.  18,  die 
mit  Textfig.  3  zu  vergleichen  ist,  zeigt  einen  solchen  durch  die  beiden 
Vordersaulen  der  Zervikalanschwellung  eines  anderen  Tieres.  Hier 
erkennt  man  zugleich  an  der  oberen  Halfte  der  Figur  die  sehr  un- 


Textfig.  17.  KOrnchenzellenmyelitis  in  beiden  Vorderhornern  des  Zervikal- 
marks.    Die  Liicken  (z.  B.  bei  L)  sind  zum  Teil  Schrumpfungsprodukte.  Tier  II 

(8.  Tag).  (Nissl.) 


regelmaBige,  buchtige  Gestalt  des  Herdes,  die  vielleicht  durch  ein 
nachtragliches  ZusammenflieBen  des  rechts  gelegenen  groBeren  mit 
dem  links  gelegenen  kleineren  Anteil  zustande  gekommen  ist.  Un- 
gefahr  symmetrisch  dazu  finden  sich  im  anderen  Vorderhorn  zvvei 
kleinere  Herdchen,  und  am  Rande  des  Bildes  wird  wieder  ein  groBer, 
nur  noch  teilweise  sichtbarer  Herd  getroffen.  Gelegentlich  wird 
ein  tibergreifen  ins  Hinterhorn  beobachtet,  und  selten  findet  man 
kleinere  Herde  in  diesem,  die  ohne  Zusammeiihang  mit  solchen  im 
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Vorderhorn  zu  stehen  scheinen  (doch  wurde  der  Frage  nicht 
Serienschnitten  nachgegangen). 


Textfig.  18.    Vorderhornlangsschnitt.    Oben  ein  groBer,  aus  zwei  Abteilungen 
bestehender  Herd  (//")>  unten  kleinere  (H^,  H^)  und  ein  groBerer  Herd  (/f2). 
Die  Lticken  (bei  H,  H9)  zum  Teil  artefiziell.    Tier  21  (21.  Tag.)  (Nissl.) 

Die  Beschrankung  auf  die  graue  Substanz  ist  auch  hier,  wie 
bei  den  Herden  des  ersten  Typus,  keineswegs  ohne  Ausnahmen. 
Einerseits  findet  einfaches  Ubergreifen  in  die  weiBe  Substanz 
statt,  z.  B.  in  Textfig.  19,  welche  vom  gleichen  Zervikalmark  wie 
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Textfig.  17,  nur  aus  etwas  hoherem  Niveau,  stammt.  Der  eine  der 
beiden  Herde  greift  hier  in  machtiger  Ausdehnung  in  den  Seiten- 
strang  hinein,  und  auch  im  Vorderstrange,  wo  dieser  an  die  graue 
Substanz  angrenzt,  ist  schon  ein  betrachtlicher  Faserausfall  einge- 
treten;  das  Vorderhorn  der  anderen  Seite  laBt  in  dieser  Hohe  eben 
erst  den  Beginn  einer  Herdbildung  wahrnehmen  (in  der  Figur  nicht 
deutlich).  Bei  MARcm-Farbung  zeigt  Textfig.  20  (von  deraselben  Tiere 
wie  Textfig.  18  stammend)  ganz  analoge  Beziehungen  auf  dem  Langs- 


Textfig.  19.    Grofier,   in  den  Seitenstrang  ubergreifender  Kornchenzellenherd 
aus   der  Zervikalansckwellung.     Starker  Faserausfall  auch   im  Vorderstrang. 
(Geringerer  in  der  weifien  Substanz  rechts.)  Die  Spaltbildung  artefiziell.  Tier  II 
(8.  Tag).    (Flemming,  Fuchsinfarbung.) 

schnitte:  der  Herd  in  der  grauen  Substanz,  kenntlich  an  dem 
aufierst  fein  verteilten  osmierten  Fett,  das  durchweg  in  feingitterigen 
Kornchenzellen  gelagert  ist.  hat  dadurch,  dafi  er  tief  in  den  Seiten- 
strang eingeschnitten  hat,  eine  an  den  groben,  in  der  Langsrichtung 
angeordneten  MARCHi-Schollen  erkennkare  sekundare  absteigende  De- 
generation verursacht. 

Das  gleiche  Tier  liefert  andererseits  auch  (Textfig.  21)  ein  Bei- 
spielfur  selbstandig  in  der  weifien  Substanz  auftretende  Herdbildung: 
wir  sehen  in  jedem  Hinterstrange  fast  symmetrisch  einen  Kornchen- 
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zellenherd  gelegen  (die  Hohlenbildung  durfte  wieder  zum  guten  Teil 
auf  artefizieller  Schrumpfung  beruhen),  von  denen  der  obere  keinen 
Zusammenhang  mit  einem  Herde  in  der  grauen  Substanz  erkennen 
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Textfig.  20.  Langsschnitt.  F£f  bis  FZT'  ein  Teil  der  Breite  des  Vorderhorns, 
von  VH1  bis  .Star.'  sekundar  degenerierter  Anteil  des  Seitenstranges.  H  ein  in 
den  Seitenstrang  iibergreifender  Vorderhornherd  (feinverteiltes  Fett  in  Kornchen- 

zellen).    Tier  21  (21.  Tag).  (Marchi.) 

laBt,  wahrend  der  untere  mit  einem  ihm  benachbart  liegenden  Herde 
der  grauen  Substanz  durch  eine  schmale  Briicke  verbunden  ist.  Nach 
links  geht  von  beiden  Herden  wieder  je  ein  Streifen  sekundarer  (auf- 
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steigender)  Degeneration  des  Hinterstranges  aus,  kenntlich  an  der 
aufierordentlich  starken  Vermehrung  der  Gliakerne,  die  meist  unge- 
mein  plasmareichen  Gliazellen  zugehoren;  dagegen  diirfte  die  sich 
rasch  erschopfende  Gliawucherungszone  rechts  von  den  Herden  wahr- 
scheinlich  durch  retrograde  Degeneration  (etwa  bis  zum  nachsten 
Schnurringe)  zu  erklaren  sein.  —  Einen  sehr  kleinen,  selbstandigen 
Herd  der  weiBen  Substanz,  wie  man  sie  recht  haufig  zu  Gesichte 


Textfig.  21.    Langsschnitt  durch  die  ventralen  Partien  der  Hinterstrange  (HStr, 
ffStr'),  in  ihnen  zwei  fast  symmetrisch  gelegene  Kornchenzellenherde  (H^ 
die  Hohlenbildung  wohl  artefiziell.   H2  steht  mit  einem  Herd  in  der  angrenzenden 
grauen  Substanz  {H\)  in  Verbindung.  deg  aufsteigende  Hinterstrangdegeneration, 
retr  retrograde  Degeneration.  Spt  Septum  medianum.  Tier  21  (21.  Tag).  (Nissl.) 

bekommt,  zeigt  bei  starkerer  VergroBerung  der  Langsschnitt  Text- 
fig.  22  aus  den  medialen  Partien  des  Vorderstranges  eines  anderen 
Tieres.  Die  proliferierenden  Gliazellen  passen  sich  in  diesem  initialen 
Stadium  (5.  Tag)  groBenteils  noch  deutlich  dem  Langsverlauf  der 
Fasern  an,  indem  sie  das  Abbaumaterial  aus  deren  „primarer"  De- 
generation in  Empfang  nehmen  und  verarbeiten. 

Wenn  auch  das  Dorsalmark  ziemlich  haufig  Herde  dieses  Typus 
aufweist,  so  sind  doch  wiederum  das  Lumbosakral-  und  das  Zervikal- 
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mark,  unci  hier  wieder  die  Anschwellungen  bevorzugt.  Die  Herde 
sind  hier  am  grofiten  und  jedenfalls  in  der  Regel  audi  am  zahl- 
reichsten.  Ganz  entsprechende  Herde  wurden  in  einem  Falle  in 
groBerer  Zahl,  wenn  audi  von  sehr  kleinem  Umfange,  in  der  Mole- 
kularschicht  des  Kleinhirns,  ferner  in  zwei  Fallen  im  GroBhirn  ge- 
funden.  Textfig.  23  stellt  einen  solchen,  an  der  Grenze  von  Rinde 
und  Mark  gelegenen  dar  (Tier  44).  In  der  anderen  Hemisphare  des- 
selben  Tieres  fanden  sich  eine  ganze  Reihe  zum  Teil  zusammen- 
hangender  enzephalitischer  Herde  im  Mark,  die  stellenweise  bis  an 


Textfig.  22.  Kleiner  Kornchenzellenherd  im  Vorderstrange  (Langsschnitt). 
GefaBe,  in  ihrer  Umgebung  besonders  lebhafte  Verraehrung  der  gliogenen  Ab- 

raumzellen.    Tier  8  (5.  Tag).  Nissl.) 


die  Ventrikeloberflache  heranreichten.  Ihre  Lage  erinnert  auffallend 
an  die  der  fruher  erwahnten  Herde  des  ersten  Typus  von  Tier  51 
(oben  S.  293).  Wohl  nicht  zufallig,  doch  ohne  dafi  die  Erklarung 
iiber  Vermutungen  hinauskame,  haben  sich  bei  einem  anderen  Tiere  (50) 
in  der  einen  Hemisphare  zwei  enzephalitische  Herde  von  fast  iden- 
tischer  Lage  auf  dem  Frontalschnitt  gefunden.  Vom  Kleinhirn  ab- 
gesehen,  wurden  in  tieferen  Hirnteilen  keine  Herde  dieses  Typus 
beobachtet. 


Wo  wir  auf  dem  Ruckenmarkslangsschnitt  groBere  solche  Herde 
untersuchen,  gelangen  wir  iiber  ihre  mutmaBliche  Entwicklung  zu  ganz 
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ahnlichen  Vorstellungen,  vvie  sie  friiher  fiir  die  grofieren  Herde  des  ersten 
Typus  geaufiert  wurden  (oben  S.  264).  Denn  auch  hier  kann  ein- 
mal  die  ganze  Flache  hinsichtlich  des  Zugrundegehens  der  nervosen  Be- 
standteile,  wie  hinsichtlich  der  zelligen  Neubildung  in  sehr  gleichmaBiger 
Ausbildung  begriffen  erscheinen;  ein  andermal  weisen  UngleichmaSig- 
keiten  der  Entwicklung  darauf  hin,  daB  der  Herd  aus  kleineren  urspriing- 
lich  getrennten  zusammengeflossen  ist  (oben  S.  308,  vgl.  Friedmanx,  4) 

oder  wenigstens  mehrere  Cen- 
tra intensivster  Schadigung  be- 
sitzt,  in  denen  auch  die  Pro- 
liferation stiirmischer  erfolgt 
oder  friiher  einsetzt  als  in  den 
zwisohenliegenden  Partien. 

II.  Feinere  Verhaltnisse  der 
Herde  mit  freien  Abraum- 
zcllen. 

1.  Vorbemerkung.  Die 
feineren  histologischen  Ver- 
haltnisse der  Lasionen  vom 
ersten  Typus  niufiten  wir  ein- 
gehend  schildern,  um  ihre  Be- 
ziehung  zu  gewissen  diffusen 
Schadigungen  aus  dermensch- 
lichen  Pathologie  hervortreten 
zu  lassen  und  damitdie  spatere 
Ankniipfung  an  deren  durck 
Alzheimer  erforschte  Ab- 
bauverhaltnisse  zu  ermog- 
lichen.  Bei  den  Veranderungen 
dagegen,  die  uns  jetzt  be- 
schaftigen,  kann  im  allge- 
meinen  eine  kiirzere  Darstel- 
lung  Platz  greifen,  cla  entsprechende  Bilder  oft  genug  geschildert  worden 
sind.  Besonders  Friedmanns  grundlegende  Darstellungen  der  „irri- 
tativen  Enzephalitis"  besclilagen  in  allera  Wesentlichen  nicht  nur  die 
GroBhirnherde,  sondern  auch  die  Ruckenmarksherde  unserer  Versuchs- 
tiere.  Auf  sie  kann  deshalb  in  erster  Linie  verwiesen  werden,  wenn 
es  gilt,  eine  Wiederholung  von  Bekanntem  zu  vermeiden. 

Von  wichtigeren  Abweichungen  des  Befundes  und  der  Deutung 
ware  hervorzuheben,  dafi  Blutungen  im  Friihstadium  des  Prozesses  im 


Textfig.  23.     Enzephalitischer  Kornchen- 
zellenherd  (an  der  Grenze  von  Rinde  und 
Mark).    Tier  44  (6.  Tag).  (Nibsl.) 
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vorliegenden  Falle  eine  viel  geringere  Rolle  spielen,  als  bei  den  Befunden, 
auf  die  sich  Friedmanns  Schilderung  aufbaut,  und  die  Rundzelleninfil- 
tration  der  GefaBscheiden  nur  mafiige  Grade  erreicht  und  nicht  ins  Ge- 
webe  iibergreift.  Wahrend  Friedmann  die  „gewohnliche  Kornchenzelle" 
ftir  ein  hamatogenes  Element  halt,  entwickeln  sich  bei  unserem  Prozefi 
in  den  Fruhstadien  die  Kornchenzellen  durchweg  aus  gliogenen  Elementen, 
zum  Teil  aus  Gliaelementen  „epitheloider"  Gestalt,  die  keine  Sonderstellung 
einnehmen.  Namentlich  fur  die  Schilderung  der  epitheloiden  Zellen  ist 
auf  Friedmann  zu  verweisen,  der  sie  von  Gliazellen,  an  anderer  Stelle 
allerdings  zum  Teil  auch  von  Gefafiwandelementen  herleitet  (vermittelnd  auch 
Oppenheim  u.  Cassirer  S.  34,  37;  Storch  S.  431  schrieb  den  epithe- 
loiden Zellen  durchweg  gliogene  Herkunft  zu,  und  auch  nach  Vogt 
diirften  sie  „mit  Sicherheit  als  rein  glioser  Natur  zu  betrachten  sein"). 
Nach  dem  Gesagten  mufi  ich  mich  also  in  der  Auffassung  der  Kornchen- 
zellen den  Einwanden  von  Merzbacher,  Bonfiglio  u.  A.  anschliefien, 
die  zur  grundsatzliche n  Abtrennung  der  ,,gewohnlichen"  Kornchen- 
zellen als  hamatogener  Elemente  von  den  angiogenen  und  gliogenen 
(zum  Teil  „epitheloiden")  Neubildungs- bzw.  Abraumzellen  keine  geniigenden 
Griinde  sehen.  Dafi  hamatogene  Elemente  bei  den  von  Friedmann  ge- 
schilderten  Prozessen  in  grofierem  MaBstabe  als  Kornchenzellen  sich  be- 
tatigen,  will  ich  damit  nicht  bestreiten.  Jedenfalls  aber  gibt  es  auf 
Grund  meiner  Befunde  Beispiele  von  experimentell  auf  dem  Blutwege 
erzeugter  irritativer  Enzephalitis,  deren  Kornchenzellen  in  den  Fruhstadien 
durchweg  aus  epitheloiden  und  anderen  gliogenen  Elementen,  und  in  keinem 
Stadium  nachweisbar  aus  hamatogenen  Elementen  hervorgehen.  Fiireinzelne 
Falle  menschlicher  Enzephalitis  haben  von  neueren  Autoren  z.  B.  Spiel- 
meyer  und  (mit  geringem  Vorbehalt)  M.  B.  Schmidt  (S.  437)  sowie 
O.  Meyer  die  ausschliefilich  gliogene  Abkunft  der  Kornchenzellen  bzw. 
epitheloiden  Zellen  angenommen,  wahrend  Laignel-Lavastine  (1908) 
in  einem  einschlagigen  Falle  den  epitheloiden  Zellen  rein  angiogene  Her- 
kunft zuschreibt.  (Die  histologischen  Befunde  bis  1900  referiert  am  ein- 
gehendsten  Redlich,  3). 

Wir  werden  somit  unsere  Schilderung  im  Wesentlichen  auf 
folgende  Punkte  beschranken:  nach  einer  kurzen  Darstellung  des 
Verhaltens  der  Gefa.Be  ist  die  Art  des  Zugrundegehens  der  Gang- 
lienzellen,  ferner  vor  allem  das  Bild  der  Degeneration  der  feinen 
Achsenzylinder  (und  Dendriten?)  in  der  grauen  Substanz  wegen 
seiner  hier  erkennbaren  Beziehungen  zu  gewissen  ungeformten  Ab- 
bauprodukten  zu  erortern.  Die  Glia  kennzeichnet  durch  ihr  proli- 
feratives  Verhalten  am  ausgesprochensten  den  Gegensatz  zu  den 
Lasionen  des  ersten  Typus,  indem  zu  zeigen  ist,  daB  die  Gesamt- 
heit  der  freien  Abraumzellen  in  den  fruhen  Stadien  von  ihr  ge- 
liefert  wird;  in  fruhesten  Stadien  lassen  sich  auch  die  Beziehungen 
des  Gliaretikulum  zur  Bildung  freier,  individualisierter  wie  syncytialer 
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Abraumzellen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verfolgen.  In  spateren 
Stadien  scheinen  mesodermal  (angiogene)  freie  Abraumzellen  sich 
beizumischen,  wohl  im  Zusammenhange  mit  den  Vorgangen  der 
Organisation.  Von  den  Herden  in  der  weiBen  Substanz  gilt  hin- 
sichtlich  der  Glia  im  allgemeinen  dasselbe  wie  von  denen  der  grauen. 
Dagegen  liefern  besonders  die  enzephalitischen  Herde  erganzende 
Beobachtungen  zur  Achsenzylinderquellung,  und  diejenigen  in  der 
weiBen  Substanz  des  Riickenmarks  einige  Daten  fiber  die  bei  Myelitis 
noch  wenig  erforschte  Axophagie  durch  gliogene  Abraumzellen.  Hin- 


Textfig.  24.  Vorderhornlangsschnitt.  Kornchenzellenherd.  bl,  bl'  Blutungen. 
g  GefaU  mit  fibrinosem  Exsudat.    TVS  weiBe  Substanz.  Tier  8  (5.  Tag).  (Mann). 

sichtlich  des  Markscheidenabbaues  genugt  das  Material  nur,  urn  ge- 
wisse  Analogien  zu  den  Verhaltnissen  bei  der  sekundaren  Degene- 
ration vermuten  zu  lassen. 

2.  Mesodermale  Elemente.  Blutungen  kommen  auch 
in  den  Herden  dieses  Typus  vor  (s.  z.  B.  Textfig.  14  bei  bl),  spielen 
aber  ihrem  Umfange  nach  eine  noch  geringere  Rolle  als  bei  den 
fruher  geschilderten.  In  vielen,  wohl  den  meisten  Herden  ist 
keinerlei  Blutung  nachweisbar. 

Auch  die  Ausscheidung  von  Fi bringerinn se  1  n  um  die  Ge- 
faBe  treffen  wir  nicht  selten  (g),  aber  auch  sie  betrifft  niemals  so 
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fast  ausnahmslos  alle  GefaBe  eines  Herdes,  wie  es  bei  den  reinen 
Verflussigungsherden  der  Fall  sein  kann.  Bei  starkerer  Ausbildung 
soldier  Fibrinmassen  ist  auch  hier  oft  gleichzeitig  das  Lumen  des 
GefaBes  verstopft.  Uber  die  Schwierigkeit  der  Beurteilung  wurde 
friiher  gehandelt.  ebenso  fiber  die  Bedeutung  fur  die  Frage  der 
ischamischen  Entstehung  der  Lasionen  des  ersten  Typus  (oben  S.  265  ff., 
268).  Friedmann  halt  in  den  Fruhstadien  (Tod  am  2.  oder  3.  Tage) 
ein  Exsudat  von  amorphen  Fibrinmassen  in  der  Umgebung  der  Ge- 
faBe, das,  wie  er  glaubt,  gewohnlich  zugegen  ist,  fur  charakteristisch 
fiir  die  nichteitrige  Enzephalitis. 

Die  GefaBe  im  Herd  sind  von  den  Mkesten  Stadien  an  durch 
starke  Wucberung,  oft  auch  Vermehrung  der  Endothelzellen,  meist 
ebenso  der  Adventitialelemente  ausgezeichnet,  Veranderungen,  die  auch 
in  der  naheren  und  ferneren  Umgebung  des  Herdes  gewohnlich  noch 
recht  deutlich  sind  (Textfigg.  25,  27,  sowie  Textfigg.  47,  48  von  einem 
im  III.  Abschnitt  zu  erwahnenden  Tier).  Dementsprechend  sieht  man 
sowohl  in  Endothel-  wie  namentlich  in  Adventitialzellen  recht  haufig 
Mitosen  (Textfig.  48,  m).  Es  konnen  durch  diese  Wucherungserschei- 
nungen  schon  nach  3—4  Tagen  Bilder  entstehen,  die  als  Anfange 
von  GefaBbiindelbildung  imponieren,  wie  es  von  Bonfiglio  bei  der 
„Encephalitis  productiva"  nach  subakuter  Bleivergiftung  des  Hundes 
angenommen  wurde,  wo  derartige  Bilder  viel  ausgepragter  entstehen. 
Die  Schwierigkeit  der  Deutung  ergibt  sich  aus  Cerlettis  Aus- 
fiihrungen  (1,  S.  91  ff.). 

Wahrend  die  Wucherung  der  GefaBwandelemente  wohl  alien 
diesen  Herden  und  ihrer  nachsten  Umgebung  zukommt,  begegnet 
eine  lymphozytare  Infiltration  der  Gef  aBs  cheiden  zwar 
bei  einer  Reihe,  aber  nicht  bei  samtlichen  Tieren.  Auch  sie  er- 
streckt  sich  meist  auch  noch  in  die  weitere  Umgebung  der  Herde, 
ja  sie  wird  in  weniger  hohem  Grade  auch  noch  an  GefaBen  gefunden, 
die  in  keiner  erkennbaren  Beziehung  zu  einem  Herde  stehen  (z.  B. 
Textfig.  46).  Von  den  GefaBen,  die  zum  Herd  in  Beziehung  stehen,  zeigen 
nur  die  grofieren  Stammchen  einen  dickeren  Mantel  von  Infiltrations-  • 
zellen  (Textfig.  27),  wahrend  die  feineren  GefaBe  und  Kapillaren  nur 
vereinzelte  Blutelemente  in  ihrer  Scheide  beherbergen.  Ein  Teil 
der  Lymphozyten  zeigt  Ubergange  zu  Jugendformen  von  Plasma- 
zellen.    Leukozytare  Infiltration  wird  nicht  beobachtet. 

3.  Ganglienzellen.  In  ausgebildeten  Herden  (Textfigg.  17 
bis  19)   sind   die  Ganglienzellen    ebenso  spurlos  untergegangen, 


318 


wie  in  denen  des  ersten  Typus.  Aber  die  Form,  in  der  dieses  Zu- 
grundegehen  erfolgt,  erscheint,  soweit  wir  sie  an  den  Randpartien 
verfolgen  konnen,  im  ganzen  als  eine  minder  sturmische  Art  der 
Verflussigung:  der  kornige  Zerfall  des  Ganglienzellplasmas,  der  dort 
eine  so  hervorragende  Rolle  spielte,  wird  hier  kaum  beobachtet,  unci 
auch  jene  groben  Vakuolisierungsvorgange,  von  denen  friiher  einige 
exzessive  Beispiele  gegeben  wurden  (oben  S.  272 ff.),  finden  sich  hier 
kaum  in  Andeutung.  Es  herrscht  die  Art  des  Zelluntergangs  vor, 
die  wir  friiher  als  „einfachere  Verfliissigungsvorgange"  dem  kornigen 
Zerfall  und  den  ihm  verwandten  Formen  (schwere  Zellveranderung, 
wabige  Zellveranderung  usw.)  gegeniibergestellt  haben.  Ein  noch- 
maliges  Eingehen  auf  diese  Bilder  eriibrigt  sich.  Im  Fuchsinlicht- 
griinpraparat  wird  die  Verflussigung  wiederum  durch  eine  starke 
Vermehrung  der  fuchsinophilen  Granula,  die  schliefilich  den  ganzen 
Zelleib  dicht  erfiillen  konnen,  gekennzeichnet.  Die  Fettfarbung  laBt 
niemals  fettige  Degenerationsprodukte  im  Zelleib  nachweisen  (s.  z.  B. 
Tafel  XX,  Fig.  62). 

Feine  nervose  Strukturen  ( Achsenzy linder,  Den- 
driten).  Auf  den  reichlichen  Untergang  von  Achsenzylindern , 
vielleicht  auch  feinerer  Dendriten  sind  Bilder  zuruckzufiihren,  die 
wir  mit  groBer  RegelmaBigkeit  in  den  Randgebieten  cler  zelligen 
Neubildung  und  in  den  an  diese  unmittelbar  angrenzenden,  fur  die 
grSbere  Betrachtung  noch  wenig  geschadigten  Partien  des  Grau  zu 
sehen  bekommen.  Das  Gewebe  besteht  in  den  letzteren  (Tafel  XV, 
Fig.  J)  aus  schon  etwas  vermehrten,  zum  Teil  stark  plasmatisch  ge- 
wucherten  Gliazellen,  die  meist  deutliche  Beziehungen  zu  dem  star- 
ker hervortretenden  Retikulum  erkennen  lassen,  aus  noch  kaum 
merklich  geschadigten  Ganglienzellen  und  aus  einem  schon  etwas 
gelockerten  und  gelichteten  interzellularen  Grau.  Wahrend  sich 
dieses  letztere  aber  bei  Farbung  mit  clem  MANNschen  Gemisch 
normalerweise  durchweg  blau  farbt  (nur  die  Markscheiden  nehmen 
einen  zarten  hellrosa  Ton  an),  sehen  wir  hier  das  Grau  in  wechseln- 
der  Dichte  ubersat  von  einer  Menge  feiner,  leuchtend  dunkelrosa 
oder  fast  ziegelrot  gefarbter,  teils  rundlicher,  teils  langlicher,  toils 
unregelmaBig  gebogener  oder  eingekerbter  Partikelchen.  Hire  An- 
wesenheit  verleiht  clem  Grundgewebe  schon  bei  schwacher  Ver- 
groBerung  eine  deutliche  rote  Sprenkelung. 

Die  etwa  naheliegend  erscheinende  Annahme,  daB  jene  Gebilde 
Abkommlinge  zerfallender  Markscheiden  seien,  laBt  sich  durch  eine 
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Reihe  von  Anhaltspunkten  ausschlieBen.  Kleine  unregelmaBige  oder 
rundliche  Ballen  und  Brocken,  die  als  von  Markscheiden  abstammend 
durch  ihre  Lagerung  unzweifelhaft  kenntlich  sind,  nehmen  zwar  mit- 
unter  einen  etwas  satteren  Rosaton  an,  als  das  unveranderte  Mark,  er- 
scheinen  aber  dabei  immer  noch  matt,  glanzlos ;  niemals  bieten  sie  jene 
leuchtend  ziegelrote  oder  dunkelrosa  Nuance,  die  die  fraglichen  Ge- 
bilde  auszeichnet,  von  denen  manche  tropfchenformige  infolge  starkerer 
Lichtbrechung  geradezu  eine  Art  Glanz  besitzen*).  Uberdies  ist  an 
solchen  Markprodukten ,  solange  sie  durch  ihre  Farbung  noch  als 
solche  erkennbar  sind,  fast  durchweg  die  bekannte  blatterige  Schich- 
tung  wenigstens  in  Andeutung  wahrzunehmen,  wahrend  die  fraglichen 
Gebilde  entweder  feinkornig  oder  homogen  sind. 

Andererseits  haben  wir  fur  deren  Hauptmenge  die  positivsten 
Anhaltspunkte  dafiir,  daB  sie  aus  Achsenzylindern  (oder  feinen 
Dendriten;  wir  sprechen  von  beiden  gemeinsam  als  feinen  plasma- 
tischen  Strukturen)  durch  Degeneration  hervorgehen  konnen.  Keiner 
Untersuchung  bedarf  dies  da,  wo  um  das  leuchtendrote  Gebilde  eine 
mattrosa  gefarbte  Markscheide  gefunden  wird:  es  entsteht  dann  voll- 
kommen  das  Bild,  wie  bei  beginnender  Achsenzylinderdegeneration 
in  der  weiBen  Substanz  (vgl.  Alzheimer,  2,  S.  462).  Und  wo  eine 
Markhulle  nicht  zu  sehen  ist,  kann  bei  langlichen  Gebilden  nach 
Art  von  deg  ax  (Tafel  XV,  Fig.  1)  wiederum  kein  Zweifel  auf- 
kommen,  daB  wir  Achsenzylinder  bzw.  feine  Dendriten  in  zum  Teil 
etwas  varikos  gequollenem  und  leicht  kornigem  Zustande  vor  uns 
haben.  (Man  vgl.  audi  die  feinen  rotgefarbten  degenerierenden 
Achsenzylinder  in  Tafel  XV,  Fig.  4  aus  der  weiBen  Substanz). 

An  einigen  derselben  nehmen  wir  dann  den  Zerfall  in  lang- 
liche  und  rundliche,  schollige  oder  schon  tropfenahnliche  Bruchstiicke 
wahr  (Tafel  XV,  Fig.  1,  deg  ax,  deg  ax"),  und  finden  schlieBlich 
alle  Ubergange  zu  jenen  regelmaBig  tropfen-  und  tropfchenformigen 
Gebilden  nach  Art  von  tr,  tr.  Gelegentlich  sieht  man  einen  solchen 
Tropfen  auch  noch  in  unmittelbarem  raumlichem  Zusammenhang  mit 
einem  roten  Fadchen  der  beschriebenen  Art.  Wahrend  ein  Teil  der 
kleinen,  runden  Gebilde  unzweifelhaft  wirkliche  Tropfchen  darstellt, 
haben  wir  bei  einem  anderen  Teil  Querschnitte  von  Faserchen  vor 

*)  Bei  anderer  Art  der  Differenzierung  und  Einbettung  k5nnen  auch 
Markprodukte  einen  grelleren  Ton  annehmen;  das  kommt  aber  hier  nicht  in 
Frage,  da  sich  obige  Schilderung  nur  auf  die  ubliche  Methode  bezieht  (Differen- 
zierung in  Alkohol,  Einbettung  durch  Xylol  in  Balsam). 
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uns,  die  ihre  Struktur  noch  bewahrt  haben.  Die  langeren  Fasern 
unci  die  Bruchstiicke  solcher  sind  meist  leicht  gekornt;  die  Tropf- 
chen  dagegen  weisen  meist  ganz  homogene  Struktur  mit  starkerer 
Lichtbrechung  auf.  Wahrscheinlich  gehen  die  homogenen  Tropfchen 
meistenteils  aus  zunachst  kornigen  Bruchstiicken  hervor. 

Das  grundsatzlich  Wichtige  fur  die  Fragen  des  Abbaus,  bei 
dessen  Darstellung  wir  auf  diese  Gebilde  zuruckkommen ,  beruht 
darin,  daB  wir  in  den  Randpartien  unserer  Herde,  wo  die  Degene- 
ration der  feinen  nervosen  Strukturen  allein  verfolgbar  ist,  als  Vor- 
stadium  der  Verfliissigung  tropfige  Produkte  von  ganz  be- 
stimmtemfarberischen  Verba lten  direkt  aus  jenen  Strukturen 
hervorgehen  sehen.  Deren  Zerfallsmaterial  schwindet  uns  also,  auch 
nachdem  die  Strukturen  als  solche  unkenntlich  geworden  sind, 
histologisch  noch  nicht  sofort  aus  den  Augen,  und  wir  konnen  die 
Aufnahme  dieses  zunachst  ungelost  bleibenden,  aber  offenbar  unter 
Quellung  schon  in  zah-  oder  halbfliissige  Tropfchen  zerfallenden 
Anteils  der  Degenerationsprodukte  in  das  Plasma  der  gliogenen  Ab- 
raumzellen  zum  Teil  klar  erkennen  (s.  unten  S.  328).  Fur  diejenigen 
Exemplare  jener  scholligen  und  tropfigen  Gebilde  aber,  deren  Ab- 
kunft  nicht  mehr  unmittelbar  erkennbar  ist,  ist  es  auf  Grund 
des  Vorgebrachten  wahrscheinlich ,  dafi  sie  ebenfalls  aus  feinen 
nervosen  Strukturen  stammen,  und  zweifellos,  daB  sie  nicht  Mark- 
abkommlinge  darstellen;  ihre  partielle  Abkunft  aus  degenerierenden 
Ganglienzellkorpern  lafit  sich  nicht  ausschlieBen.  Die  geschilderte 
Degenerationsform  der  feinen  plasmatischen  nervosen  Strukturen, 
die  der  Kurze  halber  als  „eosinophile  Degeneration"  bezeichnet  sein 
moge,  durfte  der  oben  S.  304  fur  das  Kleinhirn  geschilderten  fuch- 
sinophilen  Degeneration  von  Dendriten  nahestehen  oder  mit  ihr 
identisch  sein  (s.  auch  die  analogen  Verhaltnisse  in  einem  Herde 
des  Nucleus  caudatus,  Abschnitt  V,  Nr.  II,  2).  Bei  Herden  des  hier 
behandelten  Typus  gelingt  es  nur  ausnahmsweise,  in  Fuchsinlicht- 
griinpraparaten  iiberzeugencle  Bilder  einer  solchen  fuchsinophilen 
Degeneration  feiner  Achsenzylinder  oder  Dendriten  zu  sehen,  weil 
die  Anwesenheit  zahlreicher  fuchsinophiler  Granula  im  Grundgewebe 
die  Beziehungen  undurchsichtiger  gestaltet. 

AuBer  dieser  Degenerationsform  von  Achsenzylindern,  die 
einen  Zerfall  unter  geringen  Quellungserscheinungen  darstellt,  finden 
wir  in  den  gleichen  Gebieten  der  Herde  der  grauen  Substanz,  wenn 
auch  in  untergeordneter  Haufigkeit,  machtige  Quellungsvorgange  an 
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einzelnen  Achsenzylindern.  Axophagisch  tatige  Gliazellen  konnen 
dann  in  ganz  gleicher  Art  sich  anlagern,  wie  es  fiir  die  weiBe 
Substanz  noch  ausgefiihrt  werden  soli.  Der  gequollene  abgeblaBte 
Achsenzylinder  zerfallt  zunachst  feinkornig,  manchinal  unter  Auf- 
treten  sparlicher  grober,  tief-dunkelblaugefarbter  Granula,  und  scheint 
dann  verfltissigt  zu  werden.  Eine  Seltenheit  ist  es,  daJ3  ein  stark 
gequollener  homogener  Achsenzylinder  schwache  Eosinfarbung  an- 
niramt  (Tafel  XVI,  Fig.  13  aus  der  weiBen  Substanz). 
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Textfig.  25.  Initialer  Kornchenzellenherd  auf  dem  Vorderhornlangsschnitt.  g,g> 
GefaBe  mit  Vermehrung  der  Wandelemente.   a  verzweigte  gewucherte  Gliazellen. 
b  Andeutung  von  Gitterstruktur.    Tier  8  (5.  Tag).  (Nissl.) 


4.  Glia:  Gliogene  Abr  aumzellen;  nicht  abraumende 
epitheloide  Gliazellen.  Das  progressive  Verhalten  der 
Glia  bildet,  wie  schon  bemerkt  wurde,  den  wesentlichen  Gegensatz 
der  hier  behandelten  Lasionen  zu  denen  des  ersten  Abschnittes.  Sie 
liefert  durch  auBerst  lebhafte  Zellteilung  nicht  nur  jene  Massen 
junger  Elemente  in  der  Peripherie  der  Herde,  die  noch  im  ge- 
weblichen  Verband  verharren,  sondern  in  den  frtthen  Stadien  auch 
ausschlieBlich  oder  fafit  ausschlieBlich  (unten  S.  323)  die  freien  Korn- 
chenzellen,  die  in  den  entwickelten  Partien  der  Herde  angesammelt 
sind. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.   6.  Band.   2.  HefU  21 
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Vorab  sei  kurz  hingewiesen  auf  drei  bei  gleicher  VergroBerung 
aufgenommene  Herde  etwas  verschiedenen  Entwicklungsgrades,  die  dem- 
selben,  zirka  1  cm  langen  Langsschnitte  des  Zervikalmarkes  von  Tier  8 
entstammen,  und  welche  die  allgemeinen  Verhaltnisse  der  Entstehung 
der  freien  Abraumzellen  und  ihrer  Gitterstruktur  erkennen  lassen.  Text- 
fig.  25  zeigt  an  einem  ganz  initialen  Herd  in  den  peripheren  Partien, 
wo  die  Zellen  noch  weiter  voneinander  liegen,  an  vielen  Elementen  (a) 
die  typischen  Verzweigungen  des  Gliaplasmas;  im  Zentrum,  wo  die  Zellen 


Textfig.  26.  Etwas  vorgeschrittenerer  Kornchenzellenherd  auf  dem  Vorderhorn- 
langsschnitt.    Freie  gliogene  Abraumzellen,  ausgebildete  Gitterstruktur.    Tier  8 

(5.  Tag).  (Nibsl.) 


recht  dicht  gedrangt  sind,  aber  erst  zum  Teil  frei  zu  werden  beginnen,  sind 
an  ihnen  nur  Andeutungen  von  Gitterstruktur  erkennbar  (b).  Solche  ist 
dann  an  zahlreichen  Elementen  in  der  Mitte  des  Herdes  von  Textfig.  26 
schon  recht  ausgebildet;  sie  sind  hier  im  Zentrum  wieder  weniger  dicht 
gelagert  und  groBenteils  frei  geworden.  Ganz  ausgebildete  Gitterstruktur, 
zum  Teil  mit  betrachtlicher  Maschengrofie  und  unregelmaBiger  Zellform, 
lassen  die  Elemente  in  der  unteren   Halfte  von  Textfig.  27  erkennen. 
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Was  nun  den  Beweis  der  gliogenen  Abkunft  der  freien 
Abraumzellen  anlangt,  so  beruht  er  vor  allem  darauf,  da6  sich  ihre 
mesodermale  Abkunft  ausschlieBen  laBt.  Wir  sehen  zwar,  was 
schon  oben  erwahnt  wurde,  daB  die  Gefafiwande  Wucherungser- 
scheinungen  aufweisen,  aber  in  den  fruhen  Stadien  (vor  dem  8.  Tage 
nach  der  Injektion)  vermissen  wir  ganzlich  jene  bekannten  Bilder 
von  Ablosung  gewucherter  Wandelemente  und  Hineindringen  der- 
selben  ins  umgebende  Gewebe,  wie  sie  fur  angiogene  Abraumzellen- 
bildung  allein  beweisend  sind.  AuBerdem  ist  die  Proliferation  der 
GefaB wandelemente  auch  an  sich  keineswegs  ausreichend,  um  fur 
jene  zahllosen  freien  Abraumzellen  aufzukommen,  die  sich  schon  in 
ganz  fruhen  Stadien  (4.  Tag,  5.  Tag)  gebildet  haben,  wahrend  wir 
in  der  in  den  Randpartien  nachweisbaren  stiirmischen  Proliferation 
der  Glia  eine  quantitativ  durchaus  zulangliche  Quelle  vor  uns  sehen. 
Erst  wenn  im  Zentrum  groBerer  Herde  allmahlich  die  samt- 
lichen  fixen  (ektodermalen  wie  mesodermalen)  Gewebsbestandteile, 
und  also  auch  die  GefaBe,  dem  Ersatz  durch  freie  Gitterzellen  an- 
heimgefallen  sind,  mogen  sich  dabei  vielleicht  frei  werdende  GefilB- 
wandelemente  dem  gliogenen  Hauptkontingent  der  Kornchenzellen 
beimischen.  Aber  in  dem  Zeitpunkte,  wo  hierdurch  innerhalb  des 
Herdbereiches  die  partikularen  Grenzscheiden  zwischen  Ektoderm  und 
Mesoderm  in  Wegfall  kommen,  hat  langst  die  Glia  den  ganz  en 
Herd  mit  einem  Wall  ektodermalen  Gewebes  umgeben. 

Ebenso  sicher  laBt  sich  ausschlieBen,  daB  hier  hamatogene 
Elemente  (Lymphozyten  bzw.  Polyblasten,  Maximow)  an  dem  Auf- 
bau  der  zelligen  Neubildung  beteiligt  sind.  Uber  die  GefaBwande 
hinausgreifende  lymphozytare  Infiltrate  zeichnen  im  Gegensatz  zur 
„degenerativen"  die  infiltrative"  Form  der  Myelitis  aus,  und  fur 
das  bestgekannte  Beispiel  der  letzteren,  die  Heine  -MEDiNsche 
„Poliomyelitis" ,  hat  Wickman  nachgewiesen ,  dafi  die  ins  Gewebe 
eingedrungenen  Polyblasten  bei  ihrer  weiteren  Entwicklung  auch 
die  reichlich  entstehenden  Kornchenzellen  liefern,  ein  Modus  der 
Kornchenzellenbildung,  den  Nissl  1904  auf  Grund  experimenteller 
Erfahrungen  noch  ablehnte  (2,  S.  336).  DaB  lymphozytare  Infiltrate 
der  GefaBscheiden  in  unseren  Fallen  des  ofteren  beobachtet  werden, 
wurde  schon  hervorgehoben ;  aber  die  Infiltrate  bleiben  streng  auf 
die  Lymphscheiden  beschrankt.  Textfig.  27,  die  einen  Vorderhorn- 
herd  auf  dem  Langsschnitt  wiedergibt,  zeigt  rechts  oben  ein  groBeres, 
stark  infiltriertes  GefaB  Ctu  zu  dessen  Bereich  der  die  ubrige  Figur 

21* 
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ausfullende  Herd  offenbar  gehort.  Ein  kleinerer,  ebenfalls  infiltrierter 
Ast  ist  mitten  im  Herd  bei  G2  erkennbar.  An  beiden  GefaBen  ver- 
mis sen  wir  durchaus  ein  Ubergreifen  der  Infiltration  ins  Gewebe, 


Textfig.  27.  Ausgebil deter  Kornchenzellenherd  im  Vorderhornlangsschnitt.  KZ 
freie  Abraumzellen.  Gi  grtiBeres  infiltriertes  GefaB,  G2  kleineres  desgl.  im  Herd. 
g  und  g'  Kapillaren  mit  Wucherung  der  Wandelemente.    Ganglienzellen  iinter- 

gegangen.    Tier  8  (5.  Tag).  (Nissl.) 

jenes  bekannte  „Ausschwarmen"  der  infiltrierenden  Zellmassen,  von 
dem  z.  B.  Wickmans  Photographien  (1,  Tafel  VIII,  Fig.  7,  Tafel  IX, 
Fig.  5  u.  a.)  eine  vorzuglicke  Anschauung  geben.    Schon  der  Um- 
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stand  iibrigens,  daB  bei  einigen  Tieren  Herde  ganz  derselben  Art 
sich  finden,  ohne  dafi  GefaBinfiltration  nachweisbar  ware,  laBt  diesen 
Modus  der  Abraumzellenbildung  fur  unsere  Falle  abweisen.  Auch 
die  Beriicksichtigung  der  feineren  Strukturdetails  der  Zellen  wurde 
dieses  Ergebnis  noch  bekraftigen. 

Andererseits  ergibt  das  Studium  derjenigen  Partien  unserer 
Herde,  in  denen  wir  die  zellige  Neubildung  in  ihrem  allmahlichen 
Ubergang  ins  Gesunde  verfolgen  konnen,  auch  unzweifelhafte  posi- 
tive Kriterien  fur  die  gliogene  Abkunft,  wobei  wir  im  ganzen  das 
Verhalten  des  Zelleibes,  insbesondere  seine  noch  erkennbaren,  fur 
Gliazellen  charakteristischen  Verbindungen  mit  dem  umgebenden 
Gewebe  als  ebenso  beweisend,  wenn  nicht  als  eindeutiger  ansehen, 
wie  die  feinere  Struktur  des  Kerns.  Nur  die  Durchsicht  groBerer 
Reihen  von  Praparaten  verschiedener  Methoden  verschafft  hier  voile 
Uberzeugung;  aber  auf  einige  charakteristische  Bilder  der  Entstehung 
freier  gliogener  Kornchenzellen  sei  doch  Bezug  genommen. 

Tafel  XVIII,  Fig.  48  zeigt  die  Randpartie  eines  ganz  initialen  Herdes 
im  Vorderhorn  der  Zervikalanschwellung  von  Tier  II  (erkrankt  am  5.  Tage, 
getotet  am  8.  Tage)  im  Fuchsinlichtgriinpraparat. 

Die  Grenze  der  starkeren  Zellvermehrung  zieht  schrag  etwa  von  a 
nach  b;  die  ihr  nachstgelegenen  Elemente  zeigen  noch  kaum  eine  An- 
deutung  von  Gitterstruktur,  dafur  aber  um  so  deutlicher  nach  alien  Seiten 
entwiekelte  feinere  und  grobere  Plasmaverbindungen  des  unregelmaBig 
gestalteten  Zelleibes  mit  den  Nachbarelementen,  darunter  mit  noch  typischen, 
im  Gewebe  verankerten,  nur  etwas  plasmatisch  gewucherten  Gliazellen. 
Es  handelt  sich  hier  also  unzweifelhaft  um  in  synzytialem  Zusammenhang 
verharrende  proliferierende  Gliazellen.  Im  unteren  Teil  der  Figur  ist 
wegen  der  dichteren  Lagerung  der  Elemente  die  Frage,  ob  Kontakt  oder 
Zusammenhang,  nicht  immer  zu  entscheiden,  jedenfalls  treten  fast  an 
jeder  Zelle  streckenweise  schon  die  Grenzen  gegen  die  Nachbarelemente 
recht  deutlich  zutage,  wahrend  zugleich  eine  Reihe  der  Zellen  zahlreiche 
kleinere  oder  wenige  groBere  Vakuolen  ausgebildet  hat.  Die  Kerne  ent- 
halten  groBenteils  einen  oder  zwei  bis  mehrere  deutliche  Nukleolen,  ent- 
sprechen  im  iibrigen  nach  Gestalt  und  Grofie  den  Gliakernen  der  Nachbar- 
schaft  des  Herdes.  Einzelne  Elemente  bergen  zwei  Kerne,  in  mehreren  Plasma- 
leibern  ist  infolge  der  Dunne  des  Schnittes  (3  ju)  der  Kern  nicht  enthalten. 

Noch  leichter  ist  die  ausschliefilich  gliose  Natur  aller  Zellelemente 
zu  iibersehen  an  einem  enzephalitischen  Herd  der  weifien  Substanz,  von 
dem  Tafel  XV,  Fig.  4  bei  MANNscher  Farbung  stammt  (Tier  44,  erkrankt 
am  2.,  getotet  am  6.  Tage).  Wahrend  die  Zellen  a  sich  mit  ihrem 
Zelleib  noch  ohne  erkennbare  Grenze  in  feinsten  plasmatischen  (wohl 
einem  Retikulum  zugehorigen)  Gliastrukturen  der  Umgebung  verlieren 
oder  auch  vereinzelt  (b)   grobere  Verbindungen   mit  Nachbarzellen  er- 
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kennen  lassen,  haben  andere  (c)  schon  an  einem  Teil  ihres  Umfanges 
sich  aus  ihren  Verbindungen  zu  losen  begonnen,  und  einige  wenige  (d) 
erscheinen  schon  als  fast  vollkommen  gerundete  Gitterzellen.  Aufter  diesen 
groBeren  Elementen  mit  blaschenformigen  Kernen  bemerkt  man  (e,  e',  e") 
solche  mit  sehr  kleinem  Plasmaleib  und  dunklem  fast  homogenem  Kern 
(dieser  meist  satter  bis  leuchtend  rot,  bei  anderen  blau  gefarbt),  welche 
in  ihrer  Gestalt  ganz  den  von  der  sekundaren  Degeneration  der  weifien 
Substanz  bekannten  Myeloklasten  gleichen  und  auch  wie  diese  zum  Teil  ins 
Innere  von  groBeren,  sich  aus  dem  Retikuluni  losenden  Gliazellen  auf- 
genommen  werden  (e,  mkl).  S.  hieruber  Jakob  1,  S.  46.  Das  durch 
Degeneration  und  Abbau  schon  stark  gelockerte  Grundgewebe  durch- 
ziehen  Achsenzylinder,  die  zum  grofieren  Teil  Quellung  und  kornigen 
Zerfall  aufweisen  und  dabei  manchmal  in  kiirzere  oder  langere  Fragmente 
sich  zu  teilen  beginnen.  Dabei  haben  viele  statt  der  normalen  Methyl- 
blaufarbung  diejenige  des  Eosins  angenommen  und  erinnern  dann  sehr 
an  das  Bild  degenerierender  Achsenzylinder  der  grauen  Substanz  des 
Rucken marks,  das  friiher  besprochen  wurde  (TafelXV,  Fig.  1,  oben  S.  318ff.). 
Ihr  Mark  lassen  die  Fasern  nicht  mehr  erkennen.  Es  ist  wohl  teils,  in 
seinem  Verbande  durch  Zerfall  gelockert,  erst  bei  der  Preparation  zur 
Losung  gelangt,  seiner  Hauptmasse  nach  diirfte  es  als  Teil  des  Ausgangs- 
materials  fur  die  in  den  Gitterzellen  schon  reichlich  nachweisbare  Bildung 
charlachfarbbaren  Fettes  gedient  haben. 

Die  vielfach  erkennbare  synzytiale  Verbindung  ausgebildeter  glio- 
gener  Gitterzellen  zeigt  dann  noch  an  einem  sehr  deutlichen  Beispiel 
Tafel  XV,  Fig.  5  aus  einem  Herde  desselben  Falles.  Die  eine  Zelle  (a) 
hat  sich  schon  fast  ganz  aus  ihren  Verbindungen  gelost,  die  andere  (5) 
zeigt  noch  eine  Reihe  von  Verzweigungen,  die  sich  in  den  Verbindungen 
mit  der  Umgebung  verlieren. 

Die  Zellneubildung  in  diesen  Herden  erfolgt  weitaus  vor- 
herrschend  durch  Teilung  noch  fixer  Gliaelemente,  und  zwar  jeden- 
falls  zum  guten,  ja  wohl  iiberwiegenden  Teile  auf  mitotischem  Wege 
(s.  z.  B.  Tafel  XX,  Fig.  62  mit).  Doch  kommen  auch  unzweifelhaft 
Bilder  amitotischer  Kernteilung  vor,  und  namentlich  in  den  niachtig 
gewucherten  „epitheloiden"  Elementen  der  enzephalitischen  Herde 
findet  man  so  unregelmafiig  gelappte  Kerne  mit  alien  Ubergangen 
zu  mehrkernigen  Elementen,  daB  die  Vermutung  entsteht,  die  ami- 
totische  Kern-  und  auch  Zellteilung  spiele  doch  eine  nicht  ganz  ge- 
ringe  Rolle.  Namentlich  Bilder,  wo  ein  hantelformiger  Kern  in 
jeder  Anschwellung  einen  Nucleolus  birgt  oder  wo  zwei  offenbar  eben 
getrennte  Kerne  mit  abgeplatteten  Flachen  so  dicht  beieinander 
lagern,  wie  wohl  kaum  jemals  gleich  nach  AbschluB  einer  Mitose, 
diirften  auf  beginnende  bzw.  vollzogene  amitotische  Teilung  hindeuten. 
Solche  Gliakernteilung  halt  auch  Nissl  (bei  Paralyse)  fur  wahr- 
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scheinlich  (2,  S.  463).  In  Gliomen  ist  sie  ja  unzweifelhaft  und 
reichlich  anzutreffen.  —  Alle  Stadien  mitotischer  Kernteilung  findet 
man  ubrigens  auch  recht  haufig  in  ganz  freien,  mit  Abbaumaterial 
uberladenen  Gitterzellen,  woranf  schon  Merzbacher  (S.  26)  hinsicht- 
lich  mesodermaler  Abraumzellen  hingewiesen  hat.  Ob  dieser  Kern- 
teilung in  solchem  Falle  auch  noch  eine  Zerschniirung  des  Zelleibes 
folgen  kann,  dafiir  habe  ich  keine  Belege.  Jedenfalls  ist  der  Befund 
mehrkerniger  gliogener  Kornchenzellen,  den  Merzbacher  S.  38  noch 
in  Frage  stellt,  hier  ebensowenig  wie  bei  der  sekundaren  Degene- 
ration ein  seltener  (s.  z.  B.  Tafel  XV,  Fig.  4,  d). 

Wenn  wir  die  gliogenen  Abraumzellen  im  Proliferation sstadium,  sei 
es  vor,  sei  es  schon  neben  erfolgender  Gitterbildung  im  Plasmaleib,  viel- 
faeh  synzytiale  Verbindungen  mit  Nachbarelementen  unterhalten  sehen, 
wahrend  sie  sich  vielleicht  nach  anderen  Richtungen  noch  in  den  fiir 
gewohnlich  nicht  dargestellten ,  feinsten  interstitiellen  (plasmatischen) 
Gliastrukturen  verlieren,  so  wird  man  versucht  sein,  in  jenem  Verhalten 
nur  ein  Analogon  oder  gar  ein  Fortbestehen  der  angenommenen  normalen 
synzytialen  Struktur  der  Glia  zu  sehen.  Auch  Nissl  (2,  S.  451/52) 
sieht  in  der  Bildung  von  Gliarasen  und  von  Anastomosen  zwischen 
wuchernden  Gliazellen  Stiitzen  fiir  die  HELDsche  Auffassung.  In  ein- 
zelnen,  besonders  iibersichtlichen  Fallen  vermogen  wir  in  der  Tat  zu 
erkennen,  dafi  die  synzytiale  Verbindung  zweier  gliogener  Abraumzellen 
durch  Vermittlung  eines  Gitterwerkes  zustandekommt,  das  mit  seiner  ein 
modif iziertes  Plasma  andeutenden  Farbung  und  seiner  Struktur  durch- 
aus  als  Anteil  des  „Retikulum"  imponiert,  wie  wir  es  unter  giinstigen 
Verhaltnissen  zu  Gesicht  bekommen.  Und  wir  sehen  dann  auch  ge- 
legentlich  isolierte  Abraumzellen  an  ihrer  Peripherie  noch  mit  los- 
gerissenen  Teilen  des  gleichen  Retikulum  in  Zusammenhang  stehen. 
Beides  aber  sind  Ausnahmen,  in  der  Regel  gibt  weder  das  Gitterzell- 
plasma  freier  Abraumzellen  an  seiner  Peripherie,  noch  die  synzytiale  Ver- 
bindung gliogener  Abraumzellen  mehr  einen  bestimmten  Hinweis  auf 
das  normale  Retikulum,  und  iiberhaupt  bleiben  die  Beziehungen  zwischen 
diesem  und  dem  Gitterzellplasma  bei  seiner  Loslosung  aus  den  Ver- 
bindungen in  der  Regel  einer  direkten  Erkennung  unzuganglich.  Gewisse 
theoretische  Vorstellungen  dariiber,  die  zugleich  die  Aufnahme  von  Ge- 
websbestandteilen  und  deren  unmittelbaren  korpuskularen  Zerfallsprodukten 
ins  Gliazellprotoplasma  einfacher  verstehen  lassen  wiirden,  als  die  gewohnlich 
allein  angerufene  Vorstellung  der  Phagozytose,  finden  an  einigen  Beob- 
achtungen  eine  Unterlage,  aber  ein  naheres  Eingehen  auf  diese  weit- 
greifenden  Fragen  durfte  noch  verfriiht  sein. 

Vom  Inhalt  der  gliogenen  Abraumzellen*)  in  fruhen 
Entwicklungsstadien  der  Herde  sei  an  dieser  Stelle  nur  derjenige 

*)  Vom  Inhalt  der  Abraumzellen  iiberhaupt  handelt  eingehend  Merz- 
bacher, S.  42  f. 
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behandelt,  den  wir  als  einen  Teil  des  Ausgangsmaterials  fur  die 
Fettbildung  anzusehen  haben,  die  sich  schon  am  4.  Tage,  im  jung- 
sten  hier  erreichbar  gewesenen  Stadium  des  reinen  Gitterzelltypus, 
in  vollem  Gange  befindet  (Tafel  XX,  Fig.  61).  Wahrend  Mark- 
brocken,  wenn  die  Beruhrung  der  Schnitte  mit  Xylol  vermieden 
wird,  besonders  in  Herden  der  weiflen  Substanz  reichlich  nachweis- 
bar  sind,  finden  wir  dort  sowohl,  wie  in  der  grauen  Substanz  des 
ofteren  Fragmente  von  Achsenzylindern  in  den  Abraumzellen  gelagert 
(Tafel  XV,  Fig.  4  ax  fr),  entweder  (bei  MANNscher  Farbung)  noch  mit  Me- 
thylblau  gefarbt  oder  in  eosinophiler  Degeneration  begriffen.  Wie  friiher 
gezeigtwurde,  stammen  zumTeil  ausgleicher  Quelle,  sicher  aberaus  plas- 
matischen  nervosen  Strukturen  iiberhaupt,  ganz  gleich  leuchtend 
eosinfarbige,  feinkornige  oder  homogene  Schollen,  homogene  Tropfen 
und  feinste  Tropfchen  (Tafel  XV,  Fig.  1  tr,  Tafel  XVII,  Fig.  40,  41  pl\ 
und  ebenso  unzweifelhafte  Plasmaabkommlinge  stellen  selten  anzu- 
treffende,  mit  Methylblau  gefarbte,  unregelmafiig  gestaltete,  homogene 
Produkte  dar.  Vereinzelt  kommen  auch  eosinfarbige  Tropfchen  mit 
blauer  Randschicht  zur  Beobachtung  (Tafel  XVII,  Fig.  39).  An 
manchen  der  tropfen-  und  schollenformigen  Produkte  nimmt  man 
kugelige  Aushohlungen  vom  Rande  her  wahr,  die  dem  Gebilde  eine 
schalige  Form  verleihen  und  of  fen  bar  einer  allmahlich  vor  sich 
gehenden  Auflosung  im  Innern  der  Zelle  entsprechen.  Die  tropfigen, 
iiberhaupt  die  homogenen  dieser  Produkte  erinnern  augenscheinlich  an 
jene  ebenso  gefarbten,  viel  machtigeren  Ansammlungen  von  Abbau- 
produkten  in  Gliazellen,  auf  die  bei  gewissen  Herden  des  ersten  Typus 
schon  kurz  hingewiesen  wurde  (oben  S.  288);  die  aus  der  Art  ihres 
Vorkommens  leicht  zu  erweisende  protoplasmatische  Abkunft  dieser 
letzteren  Produkte  (s.  dariiber  Abschnitt  V,  Nr.  II)  vermag  daher 
die  plasmatische  Abkunft  der  hier  in  Rede  stehenden  Produkte  im 
Innern  von  Gitterzellen,  welche  oben  (S.  318  ff.)  fur  die  eosinophilen 
ad  hoc  (und  zwar  teils  per  exclusionem,  teils  direkt)  dargetan  wurde, 
noch  etwas  zu  bekraftigen.  Doch  wird  die' Art  und  Weise,  in  der 
sie  im  Innern  des  Gitterzellplasmas  zur  Erscheinung  kommen,  im 
V.  Abschnitt  einer  erganzenden  Betrachtung  zu  unterwerfen  sein, 
wo  uns  diese  Produkte  als  Urmaterial  fur  die  fettbildende  Tatigkeit 
der  Gitterzellen  nochmals  zu  beschaftigen  haben. 

Die  gliogene  Abkunft  eines  groBen  Teiles  der  zelligen  Neubildung 
bei  irritativer  Encephalitis  ist  mit  besonderem  Nachdruck  seit  langem 
von  Friedmann  betont  worden  (s.  ferner  die  oben  S.  315  angefuhrten 
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Autoren),  doch  scheint  er  diesen  Elementen,  besonders  da  er  die  „ge- 
wohnlichen"  Kornchenzellen  hauptsachlich  aus  Blutelementen  herleitet, 
fur  die  Abraumtatigkeit  nur  geringere  Bedeutung  beizumessen.  Gegeniiber 
Nissl,  der  anfangs  samtliche  Gitterzellen  von  der  Glia,  in  seiner  letzten 
AuBerung  samtliche  von  Gefafiwandelementen  herleitete,  hat  Merzbacher 
zuerst  wieder  die  Beteiligung  fixer  und  freier  gliogener  Gitterzellen  an 
der  Abraumtatigkeit  hervorgehoben.  Wenn  er  freilich  an  verschiedenen 
Stellen  seiner  Arbeit  (z.  B.  S.  20,  32)  ganz  allgemein  die  Bildung 
gliogener  freier  Abraumzellen  als  einen  im  Vergleich  mit  der  Bildung 
der  mesodermalen  Abraumzellen  tragen  Vorgang  hingestellt  hat,  so  ist 
das  fur  unseren  Fall  nicht  zutreffend.  Vielmehr  erfolgt  hier  das  Ein- 
greifen  von  Glia  und  Mesoderm  genau  in  jener  zeitlichen  Folge,  die 
nach  Alzheimer  immer  beobachtet  wird,  „wenn  eine  Schadigung  das 
Gewebe  trifft,  die  allein  das  Nervengewebe,  aber  dies  in  grofierer  Aus- 
dehnung  zum  Absterben  bringt,  das  Stiitzgewebe  dagegen  unbeschadigt 
lafit.  Jetzt  iibernimmt  die  Glia  den  ersten  Teil  der  Abraumarbeit.  .  .  . 
Erst  spater  greifen  auch  hier  mesodermale  Zellen  in  den  AbraumprozeB 
ein"  (2,  S.  523).  Die  weitgehende  Rolle  gliogener  Gitterzellen  bei 
manchen  Abraumvorgangen  hatte  auch  Schroder  betont,  und  als  ektoder- 
malen  Reaktionstypus  des  Nervengewebes  dem  mesodermalen  scharf 
gegenubergestellt,  mit  welchem  er  jedoch  auch  kombiniert  auftreten  kann. 
Bonfiglio  gelangte  fiir  die  Abkunft  der  Gitterzellen  zu  gleicher  Auf- 
fassung  wie  Merzbacher,  Held  (2)  erganzte  sie  durch  den  Nachvveis 
einer  Bildung  von  Kornchenzellen  aus  marginalen  Gliazellen,  die  bei 
intakter  Limitans  ins  mesodermale  Gewebe  auszuwandern  vermogen.  In 
dem  Mafie,  wie  sich  die  Histopathologic  von  der  Vorstellung  der  Glia 
als  reinen  Stutzgewebes  befreite,  hat  sich  der  Kreis  der  Aufgaben  als 
immer  umfassender  enthullt,  die  die  Glia  im  Dienste  des  Abbaues  selb- 
standig  durchzufiihren  vermag.  Und  jene  Ausschliefilichkeit  der  gliogenen 
Abraumtatigkeit  (innerhalb  des  raumlichen  Bereiehs  des  Ektoderms),  die 
fiir  die  sekundare  Degeneration  der  weifien  Substanz  nunmehr  feststeht 
(Knick,  Marchand,  Jakob),  kommt  ihr  nach  unserem  Befunde  wenigstens 
fiir  gewisse  Formen  der  „primaren"  (myelitischen  und  enzephalitischen) 
Degeneration  in  ihren  Friihstadien  nicht  minder  zu.  Nach  F.  Marchand 
(1910)  ubernehmen  iiberhaupt  „nach  dem  Zerfall  der  Markscheiden  bei 
degenerativen  Prozessen  im  Zentralnervensysteme  vorzugsweise  Gliazellen  die 
Resorption  der  entstandenen  Zerfallsprodukte  und  werden  zu  Kornchenzellen 
umgewandelt. ...  In  Fallen  von  ischamischer  Encephalomalacie  stammt  sicher 
der  groBte  Teil  der  entstehenden  Kornchenzellen  von  Elementen  der  Glia  ab". 
Und  auch  fur  die  Wundenzephalitis  hatTANAKA  (1911)  weitaus  den  grofiten 
Teil  der  Kornchenzellen,  besonders  in  den  unteren  Rindenschichten,  von  der 
Glia  herzuleiten  vermocht,  die  in  der  Hauptsache  erst  bei  der  Organisation 
vom  Bindegewebe  unterstutzt  wird.  Ganz  abgesehen  sei  in  diesem  Zusammen- 
hange  von  den  Abbaufunktionen  bei  amoboider  Umwandlung  der  Glia. 

Referiert  wird  die  Literatur  iiber  Kornchenzellen  bis  1904  bei 
Nissl  (2),  bis  1907  bei  Merzbacher,  bis  1909  bei  Bonfiglio,  bis  in  die 
jungste  Zeit  bei  Ciaccio  und  den  soeben  genannten  Autoren. 


330 


Die  Geschichte  dieser  Frage  lehrt  zur  Geniige,  daB  die  bei  einer 
bestimmten  Art  zentraler  Schadigung  nachgewiesene  Abkunft  der  Abraum- 
zellen  durchaus  nicht  ohne  weiteres  auf  andere  Reihen  von  Vorgangen 
iibertragen  werden  darf.  Und  so  liegt  auch  an  dieser  Stelle  nichts  ferner 
als  die  Behauptung,  dafi  nun  etwa  bei  alien  durch  Bakterientoxine  vom 
Blute  aus  erzeugbaren  Kornchenzellenherden  anfangs  ausschliefilich  gliogene 
Abraumzellen  sich  betatigen.  Die  von  anderer  Seite  mitgeteilten  ein- 
schlagigen  Untersuchungen  lassen  einen  solch  allgemeinen  Ausspruch 
keineswegs  zu.  Gerade  deswegen,  und  weil  auf  dem  Nachweis  der 
gliogenen  Natur  der  Abraumzellen  die  unten  folgende  Deutung  der 
Abbauvorgange  (Abschnitt  V,  Nr.  IV  und  V)  ganz  wesentlich  fufit,  muBte 
dieser  Nachweis  oben  eingehend  und  nur  aus  den  hier  zu  erhebenden 
Befunden  gefiihrt  werden.  Andererseits  ist  aber  zu  betonen,  daS  die  Kenn- 
zeichnung  des  gliogenen  Gitterzellenabbaus  auf  Grund  der  vorliegenden 
Versuchsreihe  auch  fur  Kornchenzellenherde  anderer  Ursache  Geltung 
haben  diirfte,  wofern  die  gliogene  Natur  der  fraglichen  Herde  dargetan 
werden  kann. 

N  ich  tabr  aumende  epitheloide  Gliazellen.  Wenn 
sich  audi  die  weit  iiberwiegende  Menge  der  proliferierenden,  „epitlie- 
loiden"  Gliazellen  unter  Entwicklung  von  Gitterstruktur  in  Abraum- 
zellen umwandelt,  so  sehen  wir  doch  schon  friih  zwischen  diesen 
andere  epitheloide  Elemente  liegen,  die  ein  honiogenes  Plasma  be- 


Textfig.  28.    Vier  groBe  epitheloide,  nicht  abraumende  Gliazellen,  aus  der  Rand- 
partie  des  Herdes  H  der  Textfig.  18.    Tier  21  (21.  Tag).  (Nissl.) 

wahren  und  keine  Zeichen  einer  Abraumfunktion  erkennen  lassen. 
Im  NissL-Bilde  ist  ihr  Plasma  (schon  am  8.  Tage)  durch  scharfere 
Abgrenzung  und  starkere  Farbung  namentlich  der  peripheren  Par- 
tien  ausgezeichnet.  Offenbar  dieselben  Elemente  sind  es,  denen  wir 
dann  in  weiterer  Entwicklung  noch  am  21.  Tage  in  den  Rand- 
partien  der  zelligen  Neubildung  begegnen  (Textfig.  28).    Sie  haben 
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jetzt  rundliche,  oft  birnenformige  oder  mehr  langliche  Gestalt,  der 
grofie  helle  Kern  zeigt  einen  bis  mehrere,  manchmal  bandartige  und 
verzweigte  Nukleolen  (vgl.  Nissl,  2,  S.  456),  und  die  Farbung  des 
Plasmas  durch  Toluidinblau,  die  imnier  noch  gegen  die  Peripherie 
hin  ausgesprochener  wird,  ist  im  ganzen  sehr  viel  tiefer  geworden. 
Dabei  zeigt  das  gefarbte  Plasma  eine  etwas  schollige,  ungleich- 
mafiige  Struktur,  nicht  unahnlich  dem  der  Plasmazellen.  Der  erste 
Anblick  dieser  Zellen  erinnert  aufierordentlich  an  denjenigen  kleiner 
Ganglienzellen  der  Vorderhorner.  Ihre  gliose  Natur  wird  aber  nicht 
nur  durch  ihren  hochst  wahrscheinlichen  genetischen  Zusammen- 
hang  mit  den  erwahnten  epitheloiden  Elementen  friiherer  Stadien, 
sondern  auch  durch  weitere  Griinde  gesichert. 

Einmal  ergibt  der  Vergleich  mit  der  Zytoarchitektonik  der  Nach- 
barschaft,  daB  kleine  Ganglienzellen  der  fraglichen  Art  an  dem  Orte, 
wo  wir  jene  Elemente  antreffen,  nicht  zu  erwarten  sind  (und  selbst  wenn 
sie  in  jenem  Gebiete  vorkamen,  ware  iiberdies  ihr  Erhaltenbleiben  mitten 
in  einem  sonst  durch  die  zellige  Neubildung  ersetzten  Gewebsbezirke 
schwer  verstandlich).  Und  zweitens  ist  aufier  dem  vielfach  von  Ganglien- 
zellen abweichenden  Verhalten  des  Kernkorperchens  dasjenige  der  Kern- 
membran  bei  UNNA-PAPPENHEiMscher  Farbung  fiir  Gliazellen  charakte- 
ristisch:  sie  farbt  sich  bei  den  fraglichen  Elementen,  gleich  wie  bei  alien 
Gliazellen,  in  der  schwarzlich-grunen  Nuance  des  Methylgriins,  wahrend, 
soweit  ich  sehen  kann,  die  Kernmembran  aller  Ganglienzellen  mit  aus- 
gebildeten  Plasmaleib  die  rote  Farbe  des  Pyronins  annimmt. 

An  ihrer  Gestalt,  ihrer  Lage  und  ihrem  Kernkorperchen  sind 
dieselben  Elemente  mit  genugender  Sicherheit  auch  in  Scharlach- 
praparaten  desselben  Tieres  wiederzuerkennen  (Tafel  XX,  Fig.  64, 
ep\  und  das  vollkommene  Freibleiben  ihres  Plasmaleibes  von  Fett- 
kornchen  bestatigt  dabei,  dafi  sie  keine  Abraumfunktionen  zu  er- 
fiillen  haben.  Welche  Aufgabe  ihnen  sonst  (im  Dienste  der  Or- 
ganisation?) etwa  obliegen  konnte,  wird  sich  vielleicht  einmal  durch 
Untersuchung  weiterer  Entwicklungsstadien  analoger  Prozesse  fest- 
stellen  lassen. 

Friedmann  lafit  einen  Teil  seiner  epitheloiden  Zellen,  die  er  teils 
von  Glia-,  teils  von  GefaBwandelementen  herleitet,  sich  auch  in  dem 
spateren  Vernarbungsstadium  erhalten;  andererseits  gehen  aber  fiir  ihn 
uberhaupt  keine  Kornchenzellen  aus  epitheloiden  Zellen  hervor. 

5.  Beimischung  sprossender  angiogener  Elemente 
in  spateren  Stadien.  Organisation.  Textfig.  29  (vom  21. Tage) 
zeigt  in  einem  Gebiete,  das  ganzlich  im  Bereich  der  zelligen  Neu- 
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bildung  gelegen  ist,  zwischen  dichtgedrangten  feingittrigen  Abraum- 
zellen  eine  groBere  Zahl  langgezogener  spindelformiger  Elemente,  an 
deren  mesodermaler  (angiogener)  Herkunft  kein  Zweifel  besteht  (f). 
Sie  stehen  im  Dienste  der  Organisation  und  stellen  mindestens  zum  Teil 
Wandelemente  neugebildeter  GefaBe  dar.  Etwas  minder  reichlich  ist  ein 
Hineinsprossen  angiogener  Elemente  zwischen  die  gliogenen  Abraum- 
zellen  schon  beim  Tier  von  16  Tagen  erfolgt,  und  der  Beginn  des 
Vorganges  ist  schon  bei  Tieren  von  8  Tagen  Lebensdauer  da  und  dort 
wahrzunehmen.    DaB  es  von  diesem  Zeitpunkt  an  nicht  mehr  aus- 


Textfig.  29.  Eindringen  angiogener  Elemente  /  (zum  Teil  GefaBsprossen)  zwischen 
die   dichtgedrangten   Gitterzellen   des  Herdes  H  der  Textfig.   18.     Tier  21 

(21.  Tag).  (Nissl.) 

geschlossen  werden  kann,  daB  sich  solche  sprossende  GefaBwand- 
elemente  zum  Teil  auch  in  freie  Abraumzellen  umbilden  und  den 
alteren  gliogenen  Scharen  derselben  beigesellen,  liegt  auf  der  Hand. 
Beweisende  Bilder  fiir  eine  derartige  Umwandlung  sind  aber  in 
unseren  Herden  nur  selten  zu  finden.  Der  weitere  Verlauf  des 
Organisationsvorganges  kann  an  dem  vorliegenden  Materiale  nicht 
verfolgt  werden,  diirfte  aber  hochstwahrscheinlich  mit  dem  bei  an- 
deren  primaren  und  sekundaren  Erweichungsprozessen  mit  Kornchen- 
zellenabbau  festgestellten  ubereinstimmen. 
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6.  Besonderheiten  der  Herde  in  der  weiBen  Sub- 
stanz.  a)  Achsenzylinderquellung.  Die  Herde  in  der 
weifien  Substanz  des  Rtickenmarks  und  des  GroBhirns  lassen  fiber 
die  Quellung  der  Achsenzylinder  eine  Reihe  von  Befunden  erheben, 
die  das  oben  S.  297  f.  Ausgefuhrte  wesentlich  zu  erganzen  vermogen. 

Ein  Querschnittsbild  aus  der  Randpartie  eines  Herdes  im 
Seitenstrange,  der  auf  Textfig.  19  im  Ubersichtsbild  wiedergegeben 
ist,  zeigt  Tafel  XVIII,  Fig.  49  bei  Fuchsinlichtgrunfarbung  (etwa 
der  Stelle  a  jener  Textfigur  entsprechend). 

Die  gequollenen,  nur  zum  Teil  noch  von  ihrer  Markscheide  umgebenen 
Fasern  sind  als  meist  rundliche  oder  ovale,  zum  Teil  aber  sehr  unregelmaBig 
begrenzte  Querschnitte  aller  GroBen  erkennbar.  Wahrend  die  meisten 
an  ihrer  ganzen  Peripherie  sich  durchaus  scharf  gegen  ihre  Umgebung  ab- 
setzen,  gehen  andere  (z.  B.  a,  d )  an  einem  Teil  ihres  Umfangs  ohne  scharfe 
Grenze  entweder  in  benachbarte  rundliche  Querschnitte,  oder  in  unregel- 
maBig  zvvischen  den  Fasern  sich  verzweigende  grime  Balken  iiber,  die 
offenbar  der  plasmatischen  Glia  zugehoren.  Die  quellenden  Fasern 
scheinen  also  teils  mit  anderen  ihresgleichen,  teils  mit  dem  ebenfalls  ge- 
quollenen Gliamaschenwerk  streckenweise  zusammenzubacken  (doch  ist 
auch  die  Moglichkeit  im  Auge  zu  behalten,  daB  schon  normalerweise 
gliose  Strukturen  durch  die  Markscheide  bis  an  den  Achsenzylinder 
heranreichen ;  vgl.  auch  Jakob,  2,  Fig.  105).  Dazu  kommt  noch  die  innige 
Verschmelzung  axophagisch  tatiger  Gliazellen  mit  gequollenen  Achsen- 
zylindern  (Tafel  XVIII,  Fig.  53,  XIX,  Fig.  56).  Die  meisten  der  gequollenen 
Fasern  zeigen  als  Ausdruck  der  beginnenden  Verfliissigung  eine  Menge  feiner 
fuchsinophiler  Granula  (s.  besonders  d,  d),  die  in  manchen  Fallen  [a,  b,  b',  b") 
die  auBere  Zone  des  Querschnittes  fast  oder  ganz  frei  lassen;  neben  diesen 
kommen  gelegentlich  auch  Li chtgriin granula  zu  Gesichte.  In  anderen  Fasern 
(c,  b')  gewahrt  man  feine,  unregelmaBig  verteilte  Vakuolen.  Die  besonders 
unregelmaBig  gestalteten,  mit  fuchsinophilen  Granula  iibersaten,  machtig  ge- 
quollenen Faserquerschnitte  (wie  b' ,  b,  a,  ferner  Tafel  XIX,  Fig.  56)  erinnern 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  die  von  Alzheimer,  2,  Textfig.  9  (S.  512) 
bei  D  abgebildeten  extrazellularen  Abbauprodukte,  deren  Deutung  er 
noch  dahingestellt  lieB. 

Praparate  der  enzephalitischen  Herde,  in  denen  die  meisten 

Fasern  ihrer  Lange  nach  getroffen  sind,  lassen  erkennen,  daB  die 

Kaliberzunahme  bei  ein^r  grofien  Zahl,  wenn  nicht  bei  den  meisten 

Fasern,  ziemlich  unvermittelt  erfolgt,  so  daB  der  verdickte  Abschnitt 

mit  einer  etwa  halbkugeligen  Ausbiegung  aus  einem  urns  mehrfache 

schmaleren  Achsenzylinder  herauswachst  (Tafel  XVI,  Fig.  13,  14,  15). 

Auch  innerhalb  der  gequollenen  Strecke  kommen  noch  sehr  starke 

Kaliberschwankungen   vor,  zum   Teil   in  Form  von  seichten  oder 

wespentailleriartigen   Einschnurungen.     Es  konnen    so  eine  ganze 
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Textfigg.  30 — 40.    Achsenzylinderquellung  in  enzephalitischem  Herd  der  weifien 
Substanz.    Dissoziation  von  Axoplasma  nnd  Fibrillarsubstanz,  Schlangelung  usw. 
der  letzteren.    Naheres  im  Text.    Tier  44  (6.  Tag).    Bielschowsky  an  Glia- 
beizegefrierscbnitten.    Nach  Zeichnungen,  Zeiss-Immers.  l/i8>  Ok.  4. 
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Reihe  von  kugelahnlichen,  durch  sehr  schmale  Briicken  verbundenen 
Auftreibungen  dicht  hintereinander  zu  liegen  kommen.  ein  Verhalten, 
das  offenbar  dem  bekannten  Zerfall  in  kuglige  Fragmente  voraus- 
geht.  Die  Kaliberschwankungen  tiberhaupt,  besonderes  aber  seich- 
tere  und  taillenartige  Einschnitte  scheinen  zum  Teil  unter  dem  EinfluB 
relativ  unnachgiebiger  Strukturen  des  Gliaretikulums  zu  entstehen, 
wie  es  in  Tafel  XVI,  Fig.  13,  14,  15  angedeutet  ist.  Gelegent- 
lich  (Tafel  XVI,  Fig.  11)  lfifit  sich  ein  gequollener  Achsenzylinder 
auf  genugend  weite  Strecken  verfolgen,  urn  erkennen  zu  lassen,  daB 
er  (vielleicht  erst  in  groBer  Entfernung)  beiderseits  in  einen  ganz 
schmalen,  wenig  oder  gar  nicht  veranderten  Achsenfaden  tibergeht. 
DaB  man  sehr  haufig  nur  kiirzere,  manchmal  recht  unregelmaBig 
gestaltete  Abschnitte  nach  Art  von  Tafel  XVI,  Fig.  17,  20  zu  Ge- 
sichte  bekommt,  selbst  wo  der  Schnitt  im  ganzen  in  der  Langs- 
richtuug  der  Fasern  verlauft,  durfte  von  dem  durch  die  Quellung 
selbst  bedingten  gewundenen  und  unregelmaBigen  Verlauf  der  Fasern 
herriihren.  Die  Markscheiden  sind  an  starker  gequollenen  Strecken 
haufig  geschwunden,  ein  ganzer  Herd  der  weiBen  Substanz  kann 
dadurch  fast  marklos  erscheinen.  Die  Farbe  der  stark  gequollenen 
Achsenzylinder  bei  MANNscher  Farbung  ist  meistens  blasser  oder 
tiefer  blau,  selten  nehmen  sie  statt  dessen  die  Farbe  des  Eosins  rein 
oder  in  Mischung  mit  clerjenigen  des  Methylblaus  an  (Tafel  XVI, 
Fig.  13).  (Die  meist  ein  Vorstadium  des  kornigen  Zerfalls  bildende 
„eosinophile  Degeneration",  die  auch  in  der  weiBen  Substanz  haufig 
ist,  vgl.  Tafel  XV,  Fig.  4,  geht  in  der  Regel  mit  relativ  unbedeu- 
tender  Quellung  einher). 

Viele  der  gequollenen  Achsenzylinder  lassen  im  Inneren  mehr 
oder  weniger  scharf  abgegrenzte,  rundliche  oder  langliche,  dunkler 
gefarbte  Binnenstrukturen  erkennen  (Tafel  XVI,  Fig.  14,  15,  20), 
die  in  ausgebildeten  Fallen  eine  deutlich  bandartige,  bald  gestreckte 
(Tafel  XVI,  Fig.  11),  bald  schlangenartig  gewundene  oder  geknauelte 
Form  aufweisen  (Tafel  XVI,  Fig.  12,  16,  17).  Urn  Bilder  zu  erhalten, 
die  denen  der  MANNschen  Farbung  ohne  weiteres  superponiert  werden 
konnen,  wurden  Gefrierschnitte  desselben  Gliabeizematerials  auch 
mittels  der  Fibrillenmethode  von  Bielschowsky  gefarbt,  wobei  sich 
im  Herd  und  seiner  nachsten  Umgebung  zahlreiche  Bilder  von  der 
Art  der  Textfig.  30—40  auffinden  lieBen.  Eine  Vergleichung  von 
Tafel  XVI,  Fig.  12  und  17  mit  Textfig.  38  oder  von  Tafel  XVI, 
Fig.  16  mit  Textfig.  40  stellt  es  zunachst  auBer  Zweifel,  daB  die 
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bandartige  Binnenstruktur  der  MANNschen  Farbung  der  argentophilen 
Substanz  des  Achsenzylinders  entspricht,  der  blaBblaue  Mantel  da- 
gegen  der  im  Silberbilde  nur  schwach  grau  gefarbten  Hulle.  Und 
daB  diese  Strukturteile  des  Silberbildes  der  Fibrillarsubstanz  des 
Achsenzylinders  einerseits,  seinem  Axoplasma  andererseits  entsprechen, 
kann  keinem  Zweifel  unterliegen.  Ein  Bild,  wie  wir  es  in  Tafel  XVI, 
Fig.  11  auf  der  Strecke  a — b  vor  uns  sehen,  wo  die  Fibrillarsub- 
stanz in  gleichmafiigem,  dem  ungequollenen  Gesamtachsenzylinder 
entsprechendem  Kaliber  durch  die  Hiille  des  stark  gequollenen  Axo- 
plasmas  gestreckt  hindurchlauft,  lehrt  also  zunachst  einmal  die  wich- 
tige  Tatsache  kennen,  daB  die  Quellung  des  Achsenzylinders  zu  einer 
Trennung  von  Fibrillarsubstanz  und  Axoplasma  fiihren  kann,  derart 
daB  die  Dickenzunahme  nur  am  Axoplasma,  nicht  an  der  Fibrillar- 
substanz zum  Ausdruck  kommt.  Man  wird  sagen  mussen:  die  Fib- 
rillarsubstanz ist  entweder  der  die  Quellung  bedingenden  Schadigung 
gegeniiber  widerstandsfahiger  als  das  Axoplasma,  oder  sie  hat  iiber- 
haupt  eine  geringere  Quellbarkeit. 

Betrachten  wir  vorerst  noch  einmal  das  Axoplasma,  so  nehmen 
wir  an  ihm  eine  Tendenz  zur  Annahme  tropfiger  Formen  wahr,  an- 
gedeutet  in  den  Textfig.  36,  38,  39,  ausgesprochen  in  den  Text- 
fig.  33,  34,  37.  Sie  bezeugt  starke  Oberflachenspannung,  wie  sie 
quellenden  Kolloiden  zukommt,  und  stiitzt  somit  die  Voraussetzung, 
daB  die  Vorgange  am  Axoplasma  als  einfache  Quellungsvorgange  zu 
deuten  sind. 

Kehren  wir  nun  zur  P^ibrillensubstanz  zuriick.  DaB  auch  sie, 
obwohl  widerstandsfahiger,  der  Quellung  nicht  ganz  unzuganglich  ist, 
lehrt  z.  B.  Textfig.  32,  wo  wir  in  einem  stark  gequollenen  Axoplasma- 
mantel  die  Fibrillarsubstanz  rechts  zunachst  noch  ein  gleichmaBiges 
Kaliber  bewahren,  nach  links  aber  eine  offenbar  durch  Quellung  be- 
dingte,  zum  Teil  mit  Auffaserung  einhergehende  starke  Volumzu- 
nahme  erleiden  sehen.  Betrachten  wir  die  Fibrillarsubstanz  anderer 
Figuren  (z.  B.  Textfig.  31,  33—37,  39,  40),  so  zeigt  sie  zwar  eben- 
falls  streckenweise  als  Zeichen  der  Quellung  eine  ganz  betrachtliche 
Verbreiterung  (daneben  stellenweise  auch  Zeichen  weitergehender 
Destruktion);  aber  was  vor  allem  auffallt,  sind  die  oft  sehr  reich- 
lichen,  bald  weiteren  (Textfig.  31  im  mittleren  Teile,  34,  37),  bald 
sehr  engen  Schlangenwindungen  und  Ringelungen  desFibril- 
lenanteils  (Textfig.  31  bei  b,  35,  36).  Bei  einem  Vorgang,  der 
auch  hinsichtlich  des  Fibrillenanteils  viele  Merkmale  des  Degene- 
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rativen  an  sich  tragt  (man  denke  nur  an  die  Erscheinungen  von 
kornigem  Zerfall  der  Fibrillarsubstanz,  z.  B.  Textfig.  31  bei  c,  35  bei  a, 
und  an  die  mannigfachen,  nur  als  Quellungserscheinungen  leicht 
deutbaren  Kaliberveranderungen  derselben  Substanz)  —  bei  einem 
solchen  Vorgange  wird  man  Wachstums vorgange  als  Ursache 
jener  Schlangelung  a  priori  auszuschliefien  geneigt  sein,  und  wird 
zunachst  versuchen  miissen,  sie  gleich  der  Veranderung  am  Axo- 
plasma,  die  wohl  nur  unter  dem  Gesichtspunkte  der  Quellung  auf- 
gefaBt  werden  kann,  aus  rein  physikalischen  Bedingungen  zu  ver- 
stehen.    Das  soli  im  Folgenden  getan  werden. 

Wenn  die  Schlangelung  dahin  fiihrt,  dafi  die  Fibrillensubstanz 
einer  gegebenen  Strecke,  z.  B.  von  a  bis  b  der  Textfig.  34,  eine  grofiere 
Lange  durchmifit  als  der  Luftlinie  entspricht,  so  wird  vielleicht  die  An- 
nahme  auftauchen,  daB  hier  Fibrillensubstanz  der  an  jene  Strecke  an- 
gren,zenden  Achsenzylinderstrecken  in  den  Bereich  a  bis  b  hinein- 
gezogen  worden  sei,  dafi  also  Nachbarstrecken  erheblich  gedehnt  worden 
seien,  urn  fur  die  Verlangerung  innerhalb  der  genannten  Strecke  aufzu- 
konimen.  Wahrend  diese  Annahme  von  vorneherein  wenig  plausibel  sein 
diirfte  und  keine  positiven  Griinde  fiir  sich  hat,  wird  sie  iiberdies  durch 
ein  Bild  wie  Textfig.  30  als  unhaltbar  erwiesen.  Denn  hier,  wo  wir 
den  Achsenzylinder  (ausnahmsweise)  zu  beiden  Seiten  der  Strecke,  auf 
der  die  Fibrillarsubstanz  stark  geschlangelt  verlauft,  noch  weithin  ver- 
folgen  konnen,  fehlen  an  diesen  Nachbarstrecken  alle  Zeichen  der  Dehnung, 
sowohl  eine  (vielleicht  schwerer  wahrnehmbare)  Verdiinnung,  als  besonders 
ein  auffallend  gestreckter  Verlauf. 

Andererseits  haben  wir  an  diesem  Achsenzylinder  ebensowenig  wie 
an  denen  der  Textfig.  31,  33,  34  irgendein  Anzeichen  dafiir,  dafi  sie 
in  den  an  die  Figur  angrenzenden  Gebieten,  wohin  sie  nicht  verfolgbar 
waren,  in  ihrer  Kontinuitat  unterbrochen  gewesen  waren.  Alle  diese 
Figuren  entstatnmen  nicht  dem  eigentlichen  Destruktionsgebiet,  so'ndern 
seiner  Nachbarschaft.  Ein  durch  Kontinuitatsunterbrechung  ennoglichtes 
„Zusammenschnurren"  des  ganzen  Achsenzylinders  wiirde  also  fiir  diese 
Falle  eine  Erklarung  sein,  die  eine  nicht  erweisbare  Voraussetzung  zur 
Grundlage  nahme.  So  bleibt  als  Ausgangspunkt  der  Deutung  des  ge- 
schlangelten  Verlauf s  der  Fibrillen masse  fiir  die  gedachten  Falle  die 
Annahme  als  die  weitaus  wahrscheinlichste  iibrig,  daB  dieselbe  Fibrillen- 
masse,  die  z.  B.  in  Textfig.  30,  34  die  Strecke  a—  b  vor  der  zur  Quellung 
des  Axoplasmas  fiihrenden  Einwirkung  in  der  Luftlinie  (gestreckt)  durch- 
zog,  nach  jener  Einwirkung  die  gleiche  Strecke  in  geschlangeltem  Ver- 
lauf durchmifit,  mithin  eine  betrachtliche  Verlangerung  erfahren  hat. 

Eine  Verlangerung  eines  in  seinen  Endpunkten  im  Raume  fixierten 
fadigen  Gebildes  muS  regelmafiig  zu  einer  seitlichen  Ausbiegung,  und, 
wie  fruher  anlafilich  der  den  ganzen  Achsenzylinder  ergreifenden  Ver- 
langerung ausgefiihrt  wurde  (oben  S.  297),  bei  Raumbeschrankung  in  seit- 
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licher  Richtung  zu  einer  zickzackformigen  Biegung  oder  Schlangelung 
fiihren.  Dieselben  einfachen  Bedingungen,  die  dort  die  Schlangelung 
des  ganzen  Achsenzylinders  im  Gefolge  batten,  erklaren  uns  also  auch 
diejenige  der  vom  Axoplasma  dissoziierten  Fibrillarsubstanz  unter  der 
vorhin  begriindeten  Voraussetzung,  daB  diese  eine  Verlangerung  inner- 
halb  gegebener  Strecke  erleidet.  Zu  der  aus  der  benachbarten  Lagerung 
anderer  Achsenzylinder  folgenden  Raumbeschrankung  in  seitlicher  Richtung 
tritt  hier  aber  noch  ein  weiteres,  innerhalb  des  Achsenzylinders  selbst 
wirkendes  Moment  in  der  Zahigkeit  und  starken  Oberflachenspannung 
des  quellenden  Axoplasmas. 

Nach  dem  bisher  Gesagten  erklart  sich  die  Schlangelung  der 
Fibrillarsubstanz  aus  der  Verlangerung  einer  gegebenen  Fibrillenstrecke 
bei  Beschninktheit  der  seitlichen  Ausweichung.  Woher  aber  stamnit 
diese  Verlangerung  selbst?  Das  Nachstliegende  wird  wieder  sein,  sie 
gleich  der  Veranderung  des  Axoplasmas  als  eine  Folge  der  Quellung 
der  Fibrillarsubstanz  anzusehen,  in  ahnlicher  Art,  wie  wir  friiher 
die  Verlangerung  ganzer  Achsenzylinder  auf  Quellung  zuriickfuhrten 
(oben  S.  297  f.).  Ein  fadiges  Gebilde  muB,  so  lange  es  trotz  Quellung 
seine  fadige  Struktur  bewahrt,  bei  gleichmaBiger  (isotroper)  Quellung 
z.  B.  urns  Doppelte  seiner  Dicke  auch  doppelt  so  lang  werden.  AuBer- 
dem  besteht  aber  sogar  die  Moglichkeit  einer  ungleichmaBigen  (anisotropen) 
Quellung  mit  Begiinstigung  der  Langsrichtung*). 

So  wflrden  wir  also,  urn  das  Gesagte  zusammenzufassen, 
fflr  die  bisher  betrachteten  Bilder  zu  einer  sehr  einfachen  Deutung 
gelangen:  erfahrt  ein  Achsenzylinder  eine  Schadigung,  die  zu  seiner 
Quellung  fiihrt,  so  tritt  sehr  leiclit  eine  Trennung  von  Axoplasma 
und  Fibrillarsubstanz  ein,  die  auf  eine  grofiere  Widerstandsfahigkeit 
oder  geringere  Quellbarkeit  der  letzteren  zuriickgeht.  Beginnt  auch 
die  Fibrillensubstanz  zu  quellen,  so  hat  sie  dabei  vorerst  immer 
noch  dieTendenz,  ihre  fadige  Struktur  zu  bewahren,  und  die  Quellung 
mufi  sich  claher  neben  einer  Verdickung  in  einer  relativ  ebenso 
starken  oder  noch  starkeren  Verlangerung  kundgeben,  die  zu  einer 
bedeutenden  Schlangelung  der  Fibrillensubstanz  innerhalb  der  zahen 
Masse  des  gequollenen  Axoplasmas  fiihrt. 

*)  Anisotrope  Quellung  in  diesem  Sinne  hielt  ich  urspriinglich  fur  die 
einzige  Moglichkeit  einer  Erklarung  der  auffallenden  Verlangerung  des  Binnen- 
fadens;  sie  ware  dann  freilich  auch  bei  jenen  Quellungen  des  nichtdissoziierten 
Achsenzylinders  vielleicht  im  Spiele.  Herr  F.  Reiche- Berlin,  Physiker  von 
Fach,  hat  in  sehr  dankenswerter  Beantwortung  einer  Anfrage  auf  die  viel  starkere 
Augenfalligkeit  der  Langs-  wie  der  Breitenzunahme  bei  isotroper  Quellung 
hingewiesen,  halt  aber  auch  bei  einem  „durch  Verbackung  einzelner  saitenartiger 
Gebilde"  entstandenen  Strange  anisotrope  Quellung  im  obigen  Sinne  fur  „sehr 
wohl  anzunehmen*'. 
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Dieselben  Momente  konnen  tibrigens  in  selteneren  Fallen  statt 
einer  Schlangelung  mehr  das  Bild  der  Zusammenstauchung  der  Fi- 
brillensubstanz  erzeugen  (Textfig.  32),  ein  Vorgang,  der  uns  ebenfalls 
schon  an  ganzen  Achsenzylindern  als  Folge  der  Quellung  begegnet 
ist  (oben  S.  297/98). 

Die  gegebene  Erklarung  erscheint  mir  auch  fur  die  in  Textfig.  36 
bis  40  und  Tafel  XVI,  Fig.  16  wiedergegebenen  Achsenzylinder  als  die 
wahrscheinlichste.  Da  aber  hier  mehr  oder  weniger  sichere  Anhalts- 
punkte  fiir  eine  Kontinuitatsunterbrechung  der  Fibrillensubstanz  gegeben 
sind  (s.  die  rechts  gelegenen  Enden  jener  Textfiguren,  die  den  Endkeulen 
und  Endkugeln  von  Cajal  u.  A.  zu  entsprechen  scheinen),  so  konnte 
die  Schlangelung  hier  zum  Teil  darauf  beruhen,  dafi  das  quellende 
Axoplasma,  das  infolge  starker  Oberflachenspannung  sich  abzurunden 
und  dabei  in  der  Langsrichtung  zusammenzuziehen  strebt,  die  in  ihm 
enthaltenen  Fibrillen  in  Schlangenwindungen  sich  zusammenzulegen 
notigt.  Wenn  also  ein  „Zusammenschnurren"  der  Fibrillensubstanz  auf 
eine  kurzere Strecke  bei  nachweisbarer  Kontinuitatsunterbrechung 
nicht  ausgeschlossen  werden  soli,  so  ist  doch  hervorzuheben,  dafi  die  da- 
bei wirksame  Kraft  in  der  Quellung  des  Axoplasmas,  nicht  in  einer 
elastischen  Retraktion  der  Fibrillenmasse  selbst  zu  suchen  ware,  fiir  deren 
Annahme  es  an  sicheren  Anhaltspunkten  fehlt.  DaB  aber  auch  bei  (viel- 
leicht)  vorhandener  Kontinuitatsunterbrechung  diesem  passiven  Zusammen- 
gedrangtwerden  der  Fibrillensubstanz  keine  erhebliche  Rolle  zuzukommen 
braucht,  lehren  z.  B.  die  Textfig.  36,  38;  denn  wenn  hier  die  Abrundung  des 
Axoplasmas  erst  im  Beginne,  die  Schlangelung  der  Fibrillensubstanz  aber 
schon  sehr  weit  gediehen  ist,  so  erscheint  es  unabweisbar,  da£  diese 
Schlangelung  durch  eine  in  der  Fibrillensubstanz  selbst  wirksame  Kraft 
zustande  kommt,  d.  h.  wieder  einer  Verlangerung  durch  Quellung 
entspringt. 

Die  Verlangerung  einer  gegebenen,  von  dem  Axoplasma 
dissoziierten  Fibrillen  strecke  durch  (isotrope  oder  anisotrope) 
Quellung  erscheint  somit  als  das  Hauptmoment  zur  Erkla- 
rung der  weitaus  meisten  der  in  Rede  stehenden  Bildungen. 
Man  konnte  a  priori  versucht  sein,  jene  Verlangerung  statt  auf  Quellung 
darauf  zuriickzufuhren,  dafi  die  Schadigung,  die  das  Axoplasma  zur 
Quellung  bringt,  eine  normalerweise  an  der  Fibrillensubstanz  wirkende, 
deren  Elastizitat  beanspruchende  Kraft  auBer  Spiel  setzt.  Die- 
jenige  Ausgestaltung  einer  solchen  Annahme,  wonach  normalerweise  eine 
Dehnung  in  longitudinaler  Richtung  an  den  Fibrillen  bestehe,  wiirde 
aber  nicht  erklaren  konnen,  wie  durch  Aufhebung  dieser  Dehnung  ein 
gegebenes,  innerhalb  seiner  Endpunkte  verharrendes  Fibrillenstiick  eine 
Verlangerung  erfahren  soli.  Die  entgegengesetzte  Ausgestaltung,  daB 
normalerweise  eine  Kompression  in  longitudinaler  Richtung  an  den 
Fibrillen  bestehe,  wiirde  zwar,  wenn  die  Schadigung  jene  Kompression 
aufhobe,  eine  elastische  Ausdehnung  der  Fibrillensubstanz  voraussehen 
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lassen;  aber  fur  die  Annahme  einer  solchen  Kompression,  die  im  Achsen- 
zylinder einen  Normalzustand  ganz  ahnlich  einer  Dauerkontraktion  fordern 
wiirde,  besteht  keinerlei  Anhaltspunkt  in  Erfahrungen  auBerhalb  des  Ge- 
bietes  der  Achsenzylinderquellung. 

Im  ubrigen  ist  nochmals  daran  zu  erinneren,  dafi  deutliche  Binnen- 
strukturen  der  besprochenen  Art  in  einem  groBeren  Quellungsbezirk 
der  weiBen  Substanz  immer  nur  an  einem  Teil  der  gequollenen 
Achsenzylinder  sichtbar  sind,  sei  es,  daB  sie  an  den  ubrigen  schon  wieder 
der  Auflosung  verfallen  sind,  sei  es,  was  nicht  selten  sein  durfte,  da6 
von  vorneherein  keine  Dissoziation  zwischen  Axoplasma  und  Fibrillen- 
substanz  stattgefunden  hat,  vielleicht  infolge  besonders  sturmischer  Ein- 
wirkung  der  die  Quellung  bewirkenden  Schadigung. 

Gebilde,  die  zum  Teil  mit  den  hier  beschriebenen  groBe  Ahnlichkeit 
aufweisen,  hat  auf  Grund  derselben  (MANNschen)  Farbungsmethode  jungst 
F.  H.  Lewy  als  haufiges  Vorkommnis  im  dorsalen  Vaguskern  bei  Para- 
lysis agitans  beschrieben  (s.  besonders  Fig.  9  seiner  Tafel  verglichen 
mit  unseren  Fig.  12,  16,  17,  Tafel  XVI).  Gerade  dadurch,  daB  ich  die 
LEWYSchen  Befunde  aus  personlicher  Anschauung  kannte,  bin  ich  zuerst 
auf  die  schlangenartigen  Binnenstrukturen  der  gequollenen  Achsenzylinder 
in  tneinen  Fallen  aufnierksam  geworden.  Wahrend  Lewy  fur  viele 
seiner  Gebilde,  auch  fur  kernlose,  die  Abstammung  von  Ganglienzellen 
teils  nachzuweisen,  teils  als  moglich  hinzustellen  vermag,  ist  er  zu 
der  Annahme  gelangt,  daB  bei  manchen  vieles  dafiir  spricht,  daB  sie 
Beziehungen  zu  Achsenzylindern  haben.  Die  von  mir  erhobenen  Befunde 
vermogen  wohl  die  letztgenannten  Beziehungen  in  erheblichem  Grade  zu 
stiitzen,  zugleich  aber  die  Entstehung  von  Gebilden  nach  Art  der  Fig.  9 
von  Lewy  durch  Quell  ungsvorgange  nahezulegen  und  die  Deutung 
ihrer  Strukturdetails  zu  fordern. 

Mittels  der  DoNAGGioschen  Methode  hat  Lugiato  Bilder  ge- 
wonnen,  die  den  oben  auf  Grund  der  Bielschowsk Y schen  wiedergegebenen 
vielleicht  entsprechen.  Er  hat  aber  den  Binnenfaden  allein  als  gesamten 
Achsenzylinder,  den  Mantel  als  Markscheide  gedeutet,  wahrend  uns  die 
Gegenuberstellung  des  Silberbildes  mit  dem  Bilde  bei  MANNscher  Far- 
bung  den  Beweis  ermoglicht,  daB  Mantel  und  Binnenfaden  zusammen 
aus  dem  ungequollenen  Achsenzylinder  durch  Quellung  hervorgehen.  —  Bei 
MANNscher  Farbung  bildet  Alzheimer  (2,  Textfig.  3)  zu  oberst  rechts 
einen  degenerierenden  Achsenzylinder  ab,  der  hierher  gehoren  durfte. 

da  Fano  beschreibt  im  Thalamus  opticus  von  Dementia  senilis 
und  arteriosclerotica  auf  Grund  von  Cajal-  und  Bielschowsk Y-Praparaten 
Gebilde,  die  zum  Teil  mit  den  oben  geschilderten  grofite  Ahnlichkeit 
haben  (S.  24  f).  Er  fuhrt  sie  vermutungsweise  kleinerenteils  auf  Nerven- 
fasern,  groSerenteils  auf  Ganglienzellen  zunick,  macht  aber  fiir  letztere 
Deutung  wegen  NichtnachweisbarkeiteinesKernrestes  weitgehendeVorbehalte. 
Dafi  es  sich  zum  Teil  auch  bei  da  Fanos  Gebilden  (z.  B.  Fig.  59  d, 
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65,  66,  67,  68 0,  69,  70,  71,  16a)  urn  Achsenzylinderveranderungen 
handelt,  halte  ich  auf  Grund  meiner  Befunde  fur  sehr  wahrscheinlich, 
und  fur  ihre  Entstehung  kommt  reine  Quellung  ebenfalls  in  Frage. 

S.  R.  Cajal  (2)  hat  neuestens  bei  experimentellen  zentralen  Lasionen 
„varicosidades  de  trayecto"  erhalten,  die  anscheinend  mit  den  schlangen- 
formigen  Binnenstrukturen  unserer  gequollenen  Achsenzylinder  verwandt 
oder  identisch  sind,  wenn  auch  das  Verhalten  des  Axoplasmas  in  seinen 
Figuren  nicht  bestimmt  zu  beurteilen  ist.  Die  von  ihm  gegebene  Er- 
klarung  dieser  Bildungen  vollkommen  verstanden  zu  haben,  bin  ich  selbst 
nach  Zuziehung  eines  sprachkundigeren  Kollegen  nicht  gewiB,  sie  scheint 
aber  von  der  oben  gegebenen  wesentlich  abzuweichen,  komplizierter  zu 
sein  und  jedenfalls  nicht  ausschliefilich  auf  Quellung  abzustellen.  (Fiir 
die  Arbeit  im  ganzen  bin  ich  auf  Referate  angewiesen.)  Im  iibrigen 
muB  ich  mich  darauf  beschranken,  auf  Cajals  Arbeit  (namentlich  auf 
seine  Fig.  9,  S.  244;  Fig.  10,  12,  13,  S.  246—249)  zu  verweisen  *). 

Es  sei  zum  Schlusse  noch  betont,  dafi  die  obigen  Befunde, 
wenn  auch  fiir  Enzephalitis  meines  Wissens  neu,  doch  nur  deshalb  hier 
so  eingehend  besprochen  wurden,  weil  die  Moglichkeit  einer  einfachen 
Erklarung  gegeben  schien,  und  zwar  unter  Voraussetzung  ihres  rein 
degenerativen  Charakters.  Reine  Quellung  als  Ursache  reicht  zum  Ver- 
standnis  hin,  sowohl  da,  wo  keine  Kontinuitatsunterbrechung  nachweisbar 
ist,  als  da,  wo  Anzeichen  einer  solchen  bestehen. 


b)  Axophagie  durch  Gliazellen,  Myeloklasten,  Myelophagen. 

Die  Mitwirkung  von  Gliazellen  beim  Abbau  gequollener  Achsen- 
zylinder hat  auf  Grund  eines  sehr  genaft  untersuchten  Falles  von 
Myelitis  Buchholz  eingehend  geschildert,  Die  Befunde,  die  wir, 
wenn  auch  nur  an  einer  relativ  beschrankten  Zahl  von  Fasern,  in 
den  in  die  weifie  Substanz  ubergreifenden  Herden  des  Ruckenmarkes 


Textfig.  41.  Axophagen  (Gliazellen)  an  gequollenem  Achsenzylinder.  Aus  Herd 
der  weiBen  Substanz  des  Ruckenmarks  von  Tier  8  (5.  Tag).  Njssl.  Zeiss  Imm. 

Komp.  Ok.  6. 

erheben  konnten,  zeigen,  soweit  nicht  die  angewandten  Methoden 
Unterschiede  bedingen',  mit  den  von  Buchholz  geschilderten  weit- 

*)  Auch  in  einer  kurz  zuvor  erschienenen  Arbeit  Cajals  (1)  finden  sich 
schon  Gebilde  wiedergegeben,  denen  die  hier  geschilderten  vergleichbar  erscheinen 
(z.  B.  Fig.  9,  S.  63;  Fig.  16,  S.  81). 
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gehende  Ubereinstiinmung.  Nur  ein  sicheres  Beispiel  der  von  ihm 
beobachteten  Einlagerung  eines  Gliakernes  mitten  in  einen  Achsen- 

o  H  „                 zylinder  ist  uns  nicht  begegnet,  es  sei 

S  *  denn,  dafi  man  ein  Bild  wieTafel  XVIII. 

Fig.  53  (s.  u'nten)  schon  als  solche  be- 

3  fe  zeichnen  will.    Indem  wir  auf  Buchholz" 

jjf  >  Darstellung  verweisen,  begnugen  wir  uns 

=  c  mit  einigen  Bemerkungen   zu  unseren 

"f  Figuren. 

CD  CD 
N  — 

'  Dem  unregelmaBig  gequollenen,  bei 

51  g  ^fc^^^          ^  stark  eingeschniirten,  bei  v  schon  Vakuo- 

Eif  a?        lisierung  aufweisenden  Achsenzylinder  der 

g  I"  "  Textfig.  41  haben  sich  fiinf  Gliazellen  innig 
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angelegt,  doch  so,  dafi  die  Grenzen  ihres 
leicht  kornigen  Plasmaleibes  gegeniiber  dem 
Achsenzylinder  iiberall  deutlich  bleiben. 
§  c"  Das  ist  bei  den  Gliazellen  b  und 

►g  =f  namentlich  a  der  Textfig.  42  nicht  mehr 

H»  i'  ganz   der   Fall.    Ihr   Plasma,   das  ganz 

£  homogen  erscheint,  ist  streckenweise  mit  dem 

p'g'o,  flkj^     Achsenzylinder   untrennbar  verschmolzen. 

h^^®  Dieselbe  Figur  zeigt  an  der  Zelle  d  eine 

'  5' £2  mcmbranartige   Ausbreitung   des  Plasmas 

£     .    langs  der  Oberflache  des  Achsenzylinders, 
Wn       em  Verhalten,  das   namentlich  an  Quer- 
*r  1  schnitten  durch  dieUmfassung  eines  grofieren 

S  Teiles  des  Achsenzylinderumfanges  zum  Au?- 


druck   kommt.    Eine   ahnliche  membran- 
S'pT  artige  Fortsetzung  der  Zelle  c,  die  sich  zur 

*"<1       P  \w  Zelle  d  hinuberspannt,   uberbriickt  einen 

^  yy  weiteren    Axophagen    e.    Der    en  tfer  titer 

|  gelegene  Teil  des  Achsenzylinders  zeigt  schon 

weitgehende  Zerfallserscheinungen,  wobei 
wieder  eine  (wohl  der  Fibrillen masse  ent- 
sprechende)  Binnenstruktur  zur  Ausbildung 
gekommen  ist,  die  wie  hinsichtlich  der 
_  JBP'o*  Quellung,  so  auch  gegeniiber  dem  Zerfalle 

etwas  widerstandsfahiger  erscheint. 

In  Tafel  XV,  Fig.  9  liegt  in  der 
Fortsetzung  eines  gequollenen  Achsenzylin- 
ders eine  machtig  vergrofierte,  unregelmafiig 
gestaltete  Gliazelle,  deren  Leib  durch weg  feinere  und  grobere,  mit  Methyl - 
blau  ziemlich  dunkel  gefarbte  Korner  und  Schollen  enthiilt.  E*  isl 
wahrscheinlich,  daB  es  sich  um  einen  gemasteten  Axophagen  handelt. 
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Vermutlich  gleicher  Art  ist  die  mit  fuchsinophilen  und  Lichtgrun- 
granula  angefullte  Zelle  a  der  Tafel  XVIII,  Fig.  53,  deren  Zelleib  sich 
mit  unregelmaSiger  Kontur  und  etwas  verschwommener  Abgrenzung  tief 
in  einen  gequollenen  Achsenzylinder  hineingefressen  hat.  Im  Umkreis 
des  Kernes  zeigt  das  Plasma  einen  helleren,  kornchenfreien  Hof.  Zwei 
weitere  Gliazellen  zeigen  kein  deutlich  abgrenzbares  Plasma.  Die  Vakuole  v, 
die  eine  fuchsingefarbte  Scholle  enthalt,  durfte  dem  Achsenzylinder 
angehoren. 

Tafel  XIX,  Fig.  56  und  59  zeigen  Axophagen,  die  mehr  dem 
Typus  der  Kornchenzelle  entsprechen.  Die  Gitterzelle  der  Fig.  56  liegt 
der  hier  sehr  unregelmaSig  gestalteten  (vvohl  nicht  rein  quer  getroffenen) 
Achsenzylindermasse  sehr  innig  an,  wahrend  die  Zellen  der  Fig.  59  nur 
in  lockerer  Beriihrung  mit  dem  schon  weitgehend  zerfallenen  Achsen- 
zylinder stehen,  dessen  machtig  erweiterte  Markscheide  noch  an  einem 
grofien  Teil  des  Umfanges  erhalten  ist.  Sowohl  die  Achsenzylindermasse 
als  die  Axophagen  enthalten  hier  zahlreiche  fuchsinophile  und  Lichtgriin- 
granula. 

DaB  mitunter  auch  grofiere  Komplexe  von  Gliazellen  gequollene 
Achsenzylinder  umlagern  konnen,  wobei  sie  wahrscheinlich  zum  Teil 
auch  in  der  Verarbeitung  der  Markscheide  als  Myelophagen  sich  be- 
tatigen,  zeigt  Tafel  XV,  Fig.  8.  Die  wieder  dem  Achsenzylinder  bald 
innig  angelagerten,  bald  nur  locker  ihn  begleitenden  Gliazellen  besitzen 
allem  Anschein  nach  zum  Teil  synzytiale  Verbindungen.  An  einigen  ist 
auch  hier  die  membranartige  Ausbreitung  des  Plasmas  langs  der  Ober- 
flache  des  Achsenzylinders  sehr  deutlich  (a). 

Seltener  als  die  bisher  besprochenen,  in  mehr  oder  weniger  innige 
Beziehungen  zu  den  gequollenen  Achsenzylindern  tretenden  Gliazellen 
begegnen  kleine,  abgerundete  Elemente  (Tafel  XV,  Fig.  10),  die  durch 
ihre  Lagerung  im  Innern  von  Markscheiden  und  durch  die  Neigung  des 
Kerns  zu  Karyorrhexis  groBe  Ahnlichkeit  mit  den  von  der  sekundaren 
Degeneration  bekannten  Myeloklasten  erlangen.  Die  Zellen  e,  e,  e",  e", 
mkl  der  Tafel  XV,  Fig.  4  sind  offenbar  Elemente  derselben  Funktion. 
Dafi  wie  bei  der  sekundaren  Degeneration,  so  auch  hier  zum  Zweck  des 
Abbaues  in  der  weifien  Substanz  des  Ruckenmarkes  mitunter  schon  in 
frtihen  Stadien  (5.  Tag,  8.  Tag)  mehr-  bis  vielkernige  (synzytiale)  Myelo- 
phagen  gebildet  werden,  lehren  Tafel  XV,  Fig.  6  und  7. 

Die  Beobachtungen  in  den  Riickenmarksherden  der  weifien 
Substanz  sincl  weitaus  nicht  umfassend  genug,  um  ein  zulangliches 
Bild  von  dem  gegenseitigen  Verhaltnis  und  der  zeitlichen  Folge  der 
Funktionen  von  Myeloklasten,  Axophagen  und  Myelophagen  zu 
geben.  Die  ausgesprochene  morphologische  Differenzierung  dieser 
samtlich  von  der  Glia  gelieferten  Elemente,  die  in  derselben  Weise 
bei  der  sekundaren  Degeneration  auftreten  (A.  Jakob),  laBt  indessen 
wenigstens  soviel  vermuten,  da6  die  gliose  Abbautatigkeit   in  der 
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weiBen  Substanz  bei  primarer  (myelitischer)  Degeneration  mit  tler- 
jenigen  bei  der  sekundaren  Degeneration  grundsatzliche  Verwandt- 
schaft  hat.  Allein  bei  dem  rapiden  Zerfall  vieler  Fasern  kommt 
die  zellulare  Abraumtatigkeit  nur  in  relativ  geringem  MaBe  in  die 
Lage,  die  Strukturen  noch  als  solche  in  Bearbeitung  zu  nehmen, 
und  verglichen  mit  dem  gemachlichen  und  wohlgeordneten  Voran- 
schreiten  des  zellularen  Abbaues  bei  sekundarer  Degeneration  er- 
weckt  daher  der  myelitische  Abbau  gewissermaBen  den  Eindruck  eines 
iibersturzten  und  liickenhaften  Versuches. 

III.  Flachenhafte  Herde  mit  fixen  Abraumzellen. 

Die  bisher  geschilderten  Herdlasionen  bei  den  Tieren  des  vor- 
liegenden  Typus  waren  gekennzeichnet  durch  eine  schon  in  friihesten 
Stadien  (4.  Tag)  sich  vollziehende  Ausbildung  freier  Abraumzellen, 
die  sich  an  Stelle  der  en  masse  zugrunde  gehenden  nervosen  Ele- 
mente  setzen.  Bei  einigen  Versuchstieren  finden  wir  aber  tiber- 
wiegend  andersartige  Herdlasionen,  die  sich  zunachst  sozusagen  nicht 
nach  der  Tiefe,  sondern  nach  der  Flache  entwickeln,  indem  groBere 
Gebiete  der  grauen  Substanz  Sitz  einer  ziemlich  gleichmaBigen, 
aber  leichteren  Schadigung  vverden. 

Andeutungen  solcher  Verhaltnisse  begegnen  hin  und  wieder 
audi  schon  bei  jenen  Tieren,  bei  denen  im  ganzen  die  intensiven 
umschriebenen  Herdlasionen  der  bisherigen  Art  das  Feld  beherrschen. 
So  zeigt  Textfig.  43  von  demselben  Tiere,  von  dem  eine  Reihe  der 
fruher  abgebildeten  Herde  stammt,  auf  einem  Ubersichtsbild  des 
Vorderhornlangsschnittes  den  initialsten  jener  Herde  (Textfig.  25) 
in  der  linken  oberen  Ecke,  auBerdem  aber  eine  ausgesprochene  Yer- 
mehrung  der  Gliakerne  in  einem  schmalen  Giirtel,  der  rechts  oben 
etwa  bei  a  beginnend,  schrag  links  abwarts  bis  gegen  b  zieht.  Da 
diese  Zone  von  dem  Herd  durch  einen  breiten,  von  Gliawucherung 
freien  Zvvischenraum  getrennt  ist,  so  kann  sie  nicht  als  Zone 
„reaktiver"  Gliawucherung  mit  Bezug  auf  jenen  Herd  gedeutet 
werden.  Es  ist  vielmehr  unzweifelhaft,  daB  jene  Kernvermehrung 
als  Reaktion  auf  eine  leichtere  lokale  Schadigung  der  nervosen 
Elemente  eingesetzt  hat.  Neben  sehr  zahlreichen  Gliamitosen  (Text- 
fig. 44,  der  Stelle  n  der  Textfig.  43  entsprechend,  zeigt  gleich  zwei  in 
einem  Immersionsgesichtsfelde)  finden  wir  denn  auch  an  vielen  dieser 
progressiven  Elemente  Gitterstruktur  in  Ausbildung  begriffen  (z.  B. 
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bei  nii',  gi,  Textfig.  44),  und  auf  Grund  anderer  Erfahrungen  ist  es 
sicher,  daB  ein  Scharlachpraparat  einer  solchen  Stelle  schon  ein 
etwa  der  linken  Halfte  der  Fig.  61,  Tafel  XX  entsprechendes  Bild 
liefern  wiirde.    Dabei  kommt  es  aber  nirgends  zur  Bildung  freier 


Textfig.  43.  Zone  lebhafter  Gliawucherung  (fixe  Abraumzellen)  zwischen  a  und 
b,  unabh&ngig  von  dem  KSrncbenzellenherd  H.   Vorderhernlangsschnitt.    Tier  8 

(5.  Tag).  Nissl. 

Abraumzellen,  der  gewebliche  Verband  aller  Elemente  erscheint  nicht 
gelockert,  sondern  eher  gefestigt  durch  die  bedeutende  Wucherung 
des  oft  reich  verzweigten  Plasmaleibes  der  Gliazellen. 
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Der  Verlauf  jenes  schmalen  Giirtels  diirfte  wohl  so  zu  erklaren 
sein,  dafi  das  Abbaumaterial,  das  jene  Gliazellen  zu  bewaltigen  haben, 
in  erster  Linie  durch  Zerfall  solcher  feinerer  nervoser  Strukturen  geliefert 
wird,  die  zu  den  in  gleicher  Rich  tun g  eine  Art  vorgebildeter  Zone  dar- 
stellenden  grofien  motorischen  Ganglienzellen  {a — b)  in  Beziehung  stehen. 

Was  bei  diesem  Tiere  im  Vergleich  mit  den  zum  Teil  be- 
trachtlichen  Herden  mit  freien  Abraumzellen  sehr  zuriicktritt,  spielt 
dann  aber  bei  zwei  anderen  Tieren  (37  und  50)  im  Riickenmark 


Textfig.  44.    Stelle  n  der  vorigen  Figur  (unterhalb  a)  bei  ImmersionsvergroBe- 
rung.    Zwei  Gliamitosen  (mi,  mi').    Gitterstruktur  vieler  fixer  Abraumzellen 
(z.  B.  mi',  gi).    Tier  8  (5.  Tag).  Nissl. 

die  Hauptrolle  und  nimmt  zugleicli  viel  ausgepragtere  Grade  an 
(Textfig.  45). 

In  dem  bei  etwa  gleicher  VergroBerung  wie  Textfig.  43  aufgenonnnenen 
Vorderhornlangsschnitte  des  Dorsalmarkes  von  Tier  50  ist  von  H  ab  nach 
links  in  unscharfem  Ubergang  eine  ganz  erhebliche  Vermehrung  der 
Gliakerne  mit  auBerordentlich  starker  Plasmawucherung  eingetreten,  wahrend 
die  Ganglienzellen,  mit  der  im  wesentlichen  normalen  Nachbarschaft 
rechts  verglichen,  samtlich  erhalten  erscheinen.  Genaueres  Zusehen  zeigt  sie 
freilich  zum  Teil  nicht  unerheblich  geschadigt  (z.  B.  Vakuolenbildung); 
meist  aber  ist  ihre  Schadigung  nur  durch  Veranderungen  der  NissL-Struktur 
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in  Form  beginnender  Auflosung  oder  Verklumpung  ohne  Kernveranderungen 
erkennbar.  Die  Glia  bietet,  nur  in  viel  starkerem  Grade,  die  vorhin  zu 
Textfig.  43  beschriebenen  Veranderungen,  und  Fig.  61,  Tafel  XX  (aus 
einer  analog  veranderten  Stelle  von  Tier  37  stammend)  zeigt  in  den 
fixen  Gliazellen,  die  sich  nur  bei  a  schon  zu  einer  umschriebeneren  An- 
haufung  verdichten,  fast  durchweg  deutliche,  zum  Teil  schon  ganz  be- 
trachtliche  Fettbildung.  Die  Schadigung  feinerer  nervoser  Strukturen  ist 
hier  an  einzelnen  Markfasern  direkt  erkennbar,  indem  feinste  Fettropfchen 
schon  in  deren  Markscheide  zur  Entwicklung  gelangen  (bei  m).  Stark 
gewuchert  sind  auch  die  Gefafiwande  in  ihren  samtlichen  Schichten  unter 
Bildung  zahlreicher  Mitosen,  und  bei  Tier  37  zeigen  sie  auch  vielfach 
maSige  lymphozytare  Infiltration  der  Scheiden.  Das  so  veranderte  Gebiet 
iiberzieht  auf  langerer  Strecke  das  Vorderhorn  in  seiner  ganzen  Breite. 


Textfig.  45.    Flach  en  li  after  Herd  mit  fixen  gliogenen  Abraumzellen,  links  von 
H  beginnend,  die  ganze  Breite  des  Vorderhorns  einnehmend.    JVS  weiBe  Sub- 
stanz.    Vorderhornlangsschnitt.    Tier  50  (4.  Tag).  Nissl. 

Wie  fur  den  Gliawucherungsgurtel  der  Textfig.  43  der  be- 
nachbart  gelegene  Herd,  so  beweisen  auch  bei  diesen  Tieren  an 
anderen  Stellen  vorhandene  Kornchenzellenherde  mit  freien  Abraum- 
zellen, daG  hier  nicht  etwa  blofi  ein  fruhes  Stadium  eines 
Kornchenzellenherdes  vorliegt.  Vielmehr  ist  es  auch  hier  offenbar 
die  eine  grofiere  Flache  gleichmaBig  treffende,  wenig  tiefgreifende 
(wohl  wieder  hauptsachlich  die  feineren  Strukturen  zur  Einschmelzung 
bringende)  Schadigung  der  nervosen  Elemente,  die  diese  besondere 
Art  der  Herdbildung  im  Gefolge  hat. 
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Die  vorhin  angefuhrten  Kennzeichen:  Erhaltenbleiben  der 
Ganglienzellen,  starke  Gliavermehrung,  Wucherung  der  GefaBwande 
und  lymphozytare  Infiltration  der  Scheiden  sind  nun  durchaus  die- 
selben,  welche  die  Fruhstadien  der  durch  subakute  Bleivergiftung 
beiin  Hunde  erzeugbaren  „Encephalitis  productiva"  konstituieren, 
jener  erstmals  1909  von  Bonfiglio  beschriebenen  und  bis  dahin 
ohne  Beispiel  dastehenden  Enzephalitisform.  Hier  nun  sehen  wir 
wesentlich  dieselbe  Entzundungsform  im  Riickenmarke  auftreten,  zwar 
ebenfalls  erzeugt  durch  ein  vom  Blute  aus  wirkendes,  allerdings 
ganz  andersartiges  Gift,  allein,  was  Interesse  bietet,  schon  am  4.  Tage 
nach  der  Injektion  in  unverkennbarer  Vollstandigkeit  des  Gesamtbildes 
zustande  gekoramen,  und  dies  nach  bloB  einmaliger  Einverleibung  des 
Giftes,  wahrend  jene  Bleienzephalitis  sich  bei  den  drei  Versuchstieren 
Bonfiglios  erst  nach  langerer  Darreichung  herausgebildet  hat. 

Wenn  auch  die  vorliegende  Lasion  trotz  ihrer  flachenhaften 
Ausbreitung  zu  den  herdartigen  zu  rechnen  ist,  so  bietet  sie  doch 
naheliegende  Analogien  zu  den  verbreiteten ,  auBerhalb  der  um- 
schriebenen  Herde  des  ersten  Typus  anzutreffenden  leichteren 
Schadigungen  der  grauen  Substanz,  die  dort  in  gewissem  Sinne  ein 
Mittelglied  zwischen  herdartiger  und  diffuser  Lasion  darstellen  (oben 
S.  288  ff.). 

IV.  Lasionen  auBerhalb  der  Herde. 

Wahrend  leichtere  verbreitete  Lasionen  bei  den  Tieren  des  ersten 
Typus  eine  erhebliche  Rolle  spielten,  und  zwar  auch  in  hoheren  Ab- 
schnitten  des  Zentralorgans,  treffen  wir  solche  bei  den  Tieren  des  vor- 
liegenden  Typus  nur  im  Riickenmarke.  Die  Glia  zeigt  hier  in  den 
Vordersaulen  auch  auBerhalb  der  geschilderten  Herde  vielfach  recht 
verbreitete  leichte  Reizzustande  ohne  Kernvermehrung,  wahrend  an 
den  Ganglienzellen  im  allgemeinen  keine  deutlichen  Veranderungen 
nachweisbar  sind.  Bei  einem  Tiere  (50)  fanden  sich  indessen  im 
MANN-Praparate  groBere  Strecken,  wo  eine  leichte  Rarefizierung  des 
Grundgewebes  und  das  Auftreten  ziemlich  reichlicher,  mit  Eosin  und 
Methylblau  gefarbter  Abbautropfchen  in  den  Gliazellen  auf  nicht 
ganz  unbetrachtliche,  wahrscheinlich  mit  Odem  einhergehende  Ein- 
schmelzungsvorgange  an  den  nervosen  Elementen  hindeuteten. 

Die  weiBe  Substanz  zeigt  besonders  auf  solchen  Strecken,  in 
denen  sich  reichlichere  und  groBere  Herde  in  den  Vordersaulen 
finden,  mitunter  sehr  ausgesprochene  Quellungserscheinungen  an  den 
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Nervenfasern  und  dem  Gliaretikulum,  eosinophile  Degeneration  zahl- 
reicher  Achsenzylinder  und  vereinzelt  die  Bildung  synzytialer  Myelo- 
phagen.  Dafi  solche  Veranderungen  zum  Teil  auf  sekundare  De- 
generation im  Gefolge  kleiner,  in  anderem  Niveau  gelegener  Herdchen 
der  weiBen  Substanz  zu  beziehen  seien,  laBt  sich  zwar  nicht  allgemein  aus- 
schlieBen,  aber  im  Einzelfalle  durch  die  Verteilung  der  Lasionen  auf 
demLangsschnitte 
oft  unwahrschein- 
lich  machen  (ins- 
besondere  dann, 
wenn  die  Veran- 
derungen gerade 
im  Niveau  eines 
groBeren  Herdes 
der  grauen  Sub- 
stanz besonders 

ausgesprochen 
sind,    ohne  daB 
man    doch  von 

einem  eigent- 
lichenUbergreifen 
in  die  weiBe  spre- 
chen  konnte). 

Auch  die  Ge- 
f  aBe  zeigen  abseits 

der  Herde  im 
Ruckenmark  viel- 
fach   noch  recht 

ausgesprochene 

Veranderungen 
<Reizung,Mitosen, 
Infiltration,  Text- 
fig.  46),  wie  schon 

hervorgehoben 

wurde.  Ob  es  in  der  Umgebung  der  Herde  zu  Sprossungserschei- 
nungen  an  den  Gefafien  kommt,  wofur  eine  Reihe  von  Beobachtungen 
schon  in  ganz  fruhen  Stadien  zu  sprechen  scheinen,  daruber  lieB 
sich  ein  abschliefiendes  Urteil  noch  nicht  gewinnen.  In  Fallen,  in 
denen  die  GefaBe  ausgesprochene  lymphozytare  Infiltrate  aufweisen, 


Textfig.  46.  Lymphozyteninfiltration 
der  weiBen  Substanz  fern  vom  Herd. 

NlSSL. 


an  einem  GefaS 
Tier  S  (5.  Tag). 
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zeigt  auch  die  Pia  in  der  Nachbarschaft  infiltrierter  GefaBe  eine 
mafiige,  flachenhaft  ausgebreitete,  aber  in  einiger  Entfernung  vom  GefaB 
wieder  abklingende  Infiltration.  —  Die  hoheren  Teile  des  Zentralorgans 
bieten  (abgesehen  von  den  Fallen,  in  denen  enzephalitische  Herde 
im  Kleinhirn  oder  Grofihirn  bestehen)  keine  nennenswerten  Ver- 
anderungen. 

So  erscheint  also  nicht  nur  die  Dissemination  der  herdartigen 
Lasionen,  sondern  auch  die  Ausbreitung  der  leichteren  Veranderungen 
an  ektodermalen  und  mesodermalen  Bestandteilen  im  ganzen  wesentlich 
geringer,  als  bei  den  im  vorigen  Abschnitt  geschilderten  Versuchs- 
tieren. 


III.  Abschnitt. 

Verhaltnis  der  zwei  Lasionstypen  zueinander.  Mischtypus. 

I.  Es  wurde  schon  in  der  Einleitung  bemerkt,  daB  die  bisherigen 
Untersucher  der  experimentellen  Dysenterievergiftung  den  Ver- 
anderungen, die  uns  im  II.  Abschnitt  beschaftigten,  nicht  begegnet 
sind.  Es  kann  dies  teils  darauf  beruhen,  daB  unter  den  von  ihnen 
eingehaltenen  Bedingungen  Lasionen  dieser  Art  nicht  zur  Entwick- 
lung  kamen,  teils  darauf,  daB  etwa  an  solchen  Lasionen  erkrankte 
Versuchstiere  deswegen,  weil  sie  sich  zunachst  vollkommen  er- 
holten,  keiner  histologischen  Untersuchung  unterzogen  wurden.  Da- 
gegen  ist  es  ausgeschlossen .  daB  vorhandene  Lasionen  solcher 
Art  von  irgend  bedeutenderer  Entvvicklung  einer  vorgenommenen 
histologischen  Untersuchung  entgangen  waren.  Wir  konnten  des- 
halb  die  Gesamtheit  der  von  den  Voruntersuchern  beschriebenen 
Versuchstiere,  da  deren  Lasionen,  soweit  nach  den  Beschreibungen 
erkennbar,  den  typischen  unseres  I.  Abschnittes  entsprechen,  ohne 
weiteres  mit  unseren  dort  beschriebenen  Versuchstieren  zu  einer 
Gruppe  vereinigen,  wenn  nicht  eine  gewisse  Zuriickhaltung  darum  geboten 
ware,  weil  jene  Untersucher  nicht  immer  samtliche  Abschnitte  des 
Zentralorgans  einbezogen  haben.  Immerhin  erfahrt  die  Beobachtung, 
daB  die  Tiere  einer  jeden  unserer  beiden  Hauptgruppen  jeweils  lauter 
Lasionen  von  einheitlichem  Typus  darbieten,  fur  die  erste  der 
Gruppen  dadurch  eine  nicht  unwesentliche  Verstarkung  ihres  Gewichtes. 
Und  die  folgende  Untersuchung  der  inneren  Beziehungen  der  beiden 
histologischen  Lasionstypen  hat  also  urn  so  viel  mehr  AnlaB,  dieser 
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Grunderscheinung  gebuhrend  Rechnung  zu  tragen,  die  unseres  Wissens 
in  keiner  bis  dahin  veroffentlichten,  mit  einem  und  demselben  Gift 
angestellten  Versuchsreihe  in  analoger  Art  zur  Beobacktung  ge- 
kommen  ist. 

Wir  brauchen  wohl  nicht  lange  bei  der  Frage  zu  verweilen, 
ob  etwa  die  Bilder  unseres  II.  Typus  nur  spatere  Stadien  der  Herde 
des  I.  Typus  darstellen.  Zwar  ist  die  zeitliche  Voraussetzung  einer 
solchen  Annahme  insofern  vielfach  erfiillt,  als  die  Tiere  der  zweiten 
Gruppe  groBtenteils  spater  zu  Tode  gekommen  sind,  als  die  der 
ersten.  Allein  wir  sehen  doch  bei  den  Tieren  III  und  10,  die  am 
4.  Tage  getotet  wurden,  fast  ausschliefilich  typische  und  weitverbreitete 
Liisionen  des  ersten  Kreises,  bei  den  am  gleichen  Tage  getoteten 
Tieren  37  und  50  ausschlieBlich  Lasionen  des  zweiten  Kreises  be- 
stehen.  Und  wir  finden  bei  Tier  18,  das  am  3.  Tage  erkrankt  und 
erst  am  7.  Tage  gestorben  ist,  um  die  meisten  seiner  typischen 
Verflussigungsherde  kaum  einen  nennenswerten  Gliawall  gebildet, 
geschweige,  daB  eine  Einwanderung  freier  Kornchenzellen  in  die 
Herde  erfolgt  ware  (Textfig.  13),  wahrend  Tier  34,  das  ebenfalls 
am  3.  Tage  erkrankt,  am  8.  Tage  getotet  ist,  durchweg  typische, 
zum  Teil  sehr  ausgedehnte,  aus  dichtgedrangten  Kornchenzellen  ge- 
bildete  Herde  aufweist. 

Noch  entscheidender  ist  aber.  daB  wir  die  Kornchenzellenherde, 
wo  wir  ihren  ersten  Beginn  verfolgen  konnen,  sich  ganzlich  anders 
entvvickeln  sehen,  als  die  Verflussigungsherde  vom  ersten  Typus. 
Dort  laBt  die  mit  der  Einschmelzung  der  nervosen  Elemente  von 
Anfang  an  Schritt  haltende  Gliaproliferation  eine  Rarefikation  des 
(irundgewebes  im  Friihstadium  iiberhaupt  nicht  zur  Erscheinung 
kommen,  so  daB  die  Herde  bei  schwacher  VergroBerung  sich  weitaus 
am  leichtesten  im  Zellpraparat,  nur  ungentigend  bei  Mitfarbung  des 
Grundgewebes  abheben  (s.  Textfig.  24  und  vgl.  Textfig.  23  mit  Textfig.  9). 
Dagegen  ist  eine  an  umschriebener  Stelle  auftretende  Maschenbildung 
im  Grundgewebe  (ohne  Zellproliferation),  die  daher  auch  nur  bei 
<irundgewebsfarbung  erkennbar  ist,  das  charakteristische  Anfangs- 
stadium  der  Herde  vom  ersten  Typus  (oben  S.  264;  Textfig.  8). 
Und  es  bleibt  dann  dieser  ab  ovo  bestehende  Gegensatz  auch  wahrend 
der  ganzen  spateren  Entwicklung  bestehen:  mit  der  Einschmelzung 
schritthaltender  Ersatz  durch  eine  von  der  Glia  in  loco  gelieferte 
zellige  Neubildung  einerseits.  reine  Einschmelzung  ohne  jeden  Ersatz 
durch  Zellneuhildung  andererseits.    Nicht  von  der  Peripherie  zum 
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Zentrum,  sondern  vom  Zentrum  zur  Peripherie  vordringend,  dehnt 
sich  die  zellige  Neubildung  der  Kornchenzellenherde  aus. 

Wenn  sonach  die  beiden  Lasionstypen  nichtin  einem  genetischen 
Verhaltnis  zueinander  stehen,  vielmehr  zwei  von  allem  Anfang 
und  bis  in  die  spatesten  verfolgbaren  Stadien  verschiedene 
Reaktionsweisen  des  Nervengewebes  auf  die  gleiche  Gift- 
schadigung  darstellen,  so  scheint  es  das  Nachstliegende,  daB  sie 
in  einem  Verhaltnis  der  Intensitat  zueinander  stehen,  wobei  nach 
allgemeinen  Grundsatzen  der  Neurohistologie  derjenige  Typus,  der 
mit  Gliaproliferation  einhergeht,  von  vorneherein  als  der  leichtere 
pathologische  ProzeB  gelten  muB.  Zudera  haben  wir  ja  an  der 
amoboiden  Glia  der  Herde  des  ersten  Typus  auBer  der  mangelnden 
Proliferationsfahigkeit  noch  spezielle  Merkmale  ihrer  regressiven 
Natur  zu  finden  geglaubt  (S.  2811). 

Diesen  allgemeinhistologischen  Kennzeichen  eines  leichteren 
Prozesses  gegeniiber  verschlagt  es  nichts,  daB  gelegentlich  einmal 
ein  Herd  des  Kornchenzellentypus  eine  Ausdehnung  gewinnen  kann 
(Textfig.  19,  S.  310),  die  von  Herden  des  ersten  Typus  nicht  oder  nur 
ausnahmsweise  erreicht  wird. 

II.  Was  schon  die  rein  histologische  Betrachtung  lehrt,  kommt 
aber  kaura  minder  deutlich  zum  Ausdruck,  wenn  man  den  klinischen 
Verlauf  der  Erkrankung  bei  den  einzelnen  Versuchstieren  zusammen- 
lialt  mit  dem  histologischen  Lasionstypus,  den  sie  darbieten*). 

Es  ergibt  sich  dabei  zunachst,  daB  es  uns  nur  ein  einziges  Mai 
gelungen  ist,  ein  (verwendbares)  Tier  mit  Lasionen  des  ersten  Typus  bis 
zum  7.  Tage  am  Leben  zu  erhalten,  niemals  langer,  wahrend  unter  den 
10  Tieren  vom  zweiten  Typus  funf  (Tiere  II,  9,  16,  21,  34)  eine  Lebens- 
dauer  von  8 — 21  Tagen  erreicht  haben,  die  iiberdies  (wie  auch  bei  den 
anderen  fiinf  Tieren  vom  zweiten  Typus)  kunstlich  abgekiirzt  wurde. 

Unter  denselben  10  Tieren  vom  zweiten  Typus  boten  nur  fiinf  zur  Zeit 
der  Totung  noch  schwere  Lahmungserscheinungen,  die  bei  zweien  (Tiere  II,  8) 
schon  im  Riickgang  begriffen  waren,  wahrend  fiinf  andere  (Tiere  16,  19,  21, 
34,  44)  sich  von  den  Lahmungen  ganzlich  und  von  den  Allgemein- 
erscheinungen  fast  ganzlich  erholt  batten,  so  dafi  cum  grano  salis  von 
einer  klinischen  Heilung  zu  sprechen  war.  Demgegeniiber  boten  samtliche 
Tiere  vom  ersten  Typus,  soweit  sie  nicht  (in  der  Mehrzahl)  unter  standiger 
Zunahme  der  Lahmungs-  und  Allgemeinerscheinungen  spontan  starben, 
im  Momente  der  Totung  noch  schwerste  Lahmungssymptome,  und  bei 


*)  Man  vergleiche  zum  Folgenden  Tabelle  II  des  Anhanges. 
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keinem  derselben  war  ein  Zuriickgehen   der  Erscheinungen,  geschweige 
eine  Heilung  im  klinischen  Sinne  zu  verzeiehnen. 

Die  „Krankheitsf  orm",  die  histologisch  unter  dem  Bilde 
des  ersten  Typus  verlauft,  fiihrt  somit  ausnahmslos  in 
kurzer  Zeit  zum  Tode,  diejenige,  die  histologisch  unter  dem 
Bilde  des  zweiten  Typus  verlauft,  ist  mit  langerer  Lebens- 
dauer  vereinbar  und  sogar  klinisch  (cum  grano  salis)  heil- 
bar.  Dem  schon  rein  histologisch  als  schwerer  gekennzeichneten 
Vorgange  (oben  S.  352)  entspricht  also  auch  klinisch  die  schwerere 
Verlaufsart  und  umgekehrt.    Aber  jede  jener  beiden  histologisch 
gegensatzlichen  Krankheitsformen  ist  klinisch  der  anderen  gegen- 
uber  nur  durch  die  unheilbare  oder  heilbare  Verlaufsart  der  Ver- 
giftung,  nicht  durch  eine  grundsatzliche  Verschiedenheit  des  Zu- 
standsbildes  gekennzeichnet,  da  dieses,  ausschlieBlich  in  Aus- 
fallserscheinungen  bestehend,  durch  die  bei  beiden  Prozessen  wesens- 
gleiche  Schadigung  der  nervosen  Elemente  in  gleicher  Lokalisation 
bedingt  wird. 

III.  Es  lage  nahe  vorauszusetzen,  dafi  allgemein  in  unserer  Ver- 
suchsreihe  der  leichtere  histologische  ProzeB  nebst  zugehoriger  heil- 
barer  Verlaufsform  durch  eine  relativ  zum  Korpergewicht  niedrigere 
Gabe  des  Giftes  hervorgerufen  wtirde,  als  der  schwerere.  Wir  hatten 
dann  bei  Anwendung  steigender  Giftdosen  ein  ,,Umschlagen"  von 
Progression  und  Proliferation  zu  Regression  und  Proliferationsun- 
fahigkeit  der  Glia  in  ganz  analoger  Weise,  wie  es  die  Pharmakologie 
an  vielen  Giften  fur  das  Umschlagen .von  Reizung  in  Lahmung  nach- 
weist.   Nur  daB  hier  zwar  bei  niedriger  Dosierung  die  Reizung  ohne 
nachfolgende  Lahmung  in  Erscheinung  tritt,  aber  der  bei  groBen 
Dosen  eintretenden  Lahmung  manchmal  ein  kurzdauerndes  Reizungs- 
stadium  vorausgeht  (s.  z.  B.  Meyer  und  Gottlieb,  Exp.  Pharmakol.1, 
S.  12,  18  und  sonst).    Ein  entsprechendes  Stadium  reichlicher  Pro- 
liferation der  Glia  vor  deren  mit  Proliferationsunfahigwerden  einher- 
gehender  amoboider  Umwandlung  hat  Alzheimer  des  ofteren  be- 
obachtet  (vgl.  auch  Nissl,  2,  S.  467,  476),  wahrend  bei  den  in  den 
Hauptpunkten  vergleichbaren  Lasionen  unseres  ersten  Typus  nichts 
dergleichen  in  Erscheinung  tritt.  tibrigens  ware  bei  jener  Analogie  nicht 
zu  vergessen,  daB  zwar  das  Proliferationsunfahigwerden  der  Glia 
gleich  jenen  „Lahmungenu  der  Pharmakologie  als  direkte  Giftwirkung 
aufgefaBt  werden  kann,  nicht  aber  ohne  weiteres  die  stiirmische 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    2.  Heft.  23 
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Proliferation  beim  Gitterzelltypus  als  direkt  von  dera  Gifte  hervor- 
gerufene  „Reizung",  da  jene  Zellvermehrung  vielmehr  mit  Walir- 
scheinlichkeit  nur  indirekt  durch  das  Gift,  direkt  durch  das  Zustromen 
von  nervosem  Zerfallsmaterial  angeregt  wird.  Mit  diesem  Vorbehalt 
aber  wird  es  erlaubt  sein,  in  der  Folge  gelegentlich  die  beiden 
histologischen  Typen  kurz  unter  der  Bezeichnung  einer  Lahmung 
oder  Reizung  der  Glia  einander  entgegenzusetzen.  Hat  doch  schon 
Friedmann  seit  langem  bei  der  Enzephalitisform,  der  die  Lasionen 
unseres  zweiten  Typus  entsprechen,  in  dem  proliferativen  Verhalten 
der  nichtnervosen  fixen  Elemente  das  grundlegende,, irritative"  Moment 
erblickt.  —  Allein  vorab  ist  zuzusehen,  ob  denn  in  der  Tat  jener  Uber- 
gang  von  Reizung  in  Lahmung  der  Glia  mit  steigender  Giftdosis  (bei 
gleichem  Korpergewicht)  rein  zur  Beobachtung  kommt.  Das  ist  in- 
dessen  nur  fur  extreme  Bedingungen  der  Fall,  wahrend  sich  unter 
mittleren  Bedingungen  ein  offenbar  endogener  Faktor  mit  bemerklich 
macht,  der  Abweichungen  von  der  einfachen  GesetzmaBigkeit  zur 
Folge  hat*). 

In  Versuch  A  (mit  Kulturaufschwemmung)  sehen  wir  bei  drei 
genau  gleich  schweren  Tieren  der  kleinsten  Giftdosis  (1  com)  ein 
Gesundbleiben,  der  mittleren  Giftdosis  (2  cem)  ein  Erkranken  am 
histologischen  Reizungstypus,  der  grofiten  Giftdosis  (3  ccm)  ein  Er- 
kranken am  Lahmungstypus  folgen,  in  Versuch  1  (mit  filtriertem  Toxin) 
bei  den  Tieren  8  bzw.  7  ganz  gleichen  Parallelismus  zwischen  niedriger 
Dosis  und  Reizungstypus,  hoher  Dosis  und  Lahmungstypus  in  Erscheinung 
treten.  Das  wiirde  der  reinen  GesetzmaBigkeit  entsprechen.  Wo  aber 
sonst  noch  im  gleichen  Versuche  Tiere  gleichen  Korpergewichts  an 
verschiedenen  -  Lasionstypen  erkrankten,  erscheint  jener  Parallelismus 
zwischen  Giftdosis  und  Erkrankungstypus  gestort,  z.  B.  bei  den  Tieren 
32  und  34  (Versuch  8),  48  und  50  (Versuch  12),  wo  jeweils  das  Tier 
mit  histologischem  Reizungstypus  die  hohere  Giftdosis  erhalten  hat. 

Durchsichtiger  werden  die  Beziehungen  wieder,  wenn  wir,  die  in 
praxi  schwer  erfullbare  Bedingung  gleichen  Korpergewichts  der  Tiere 
innerhalb  eines  Versuches  beiseite  lassend,  und  auch  Tiere  mehrerer 
Versuche  miteinander  vergleichend ,  die  pro  Kilogramm  Korpergewicht 
berechnete  Giftdosis  mit  dem  Erkrankungstypus  in  Beziehung  setzen; 
wobei  nur  zu  berucksichtigen  ist  (vgl.  S.  251),  dafi  die  absoluten  Gift- 
losungsvolumina  wegen  Abnahme  der  Giftigkeit  (sicher  von  Versuch  9  an) 
in  den  spateren  Versuchen  erheblich  gesteigert  wurden.  Versuch  12  und 
13  indessen  sind  auch  davon  abgesehen  offenbar  mit  sehr  starker  Gift- 
dosis angestellt  worden,  wie  die  fast  durchweg  aufierordentlich  niedrige 
Lebensdauer  der  mit  einer  Ausnahme  spontan  zu  Tode  gekommenen  Tiere  be- 

*)  Zum  Folgenden  ist  Tabelle  I  des  Anhangs  zu  vergleichen. 
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weist;  die  pro  Kilogramm  Korpergewicht  angewandte  Dosis  weist  keine 
erheblichen  Schwankungen  auf.  Unter  diesen  neun  ganz  besonders  schwer 
vergifteten  Tieren  sind  nun  sechs  an  Lasionen  des  histologischen  Lahmungs- 
typus  erkrankt,  zwei  sind  nach  sehr  kurzer  Krankheitsdauer  nachts  ge- 
storben  (nicht  verwendbar;  bieten  aber  auf  Grund  anderer  Erfahrungen, 
z.  B.  bei  Tier  VI,  4  und  31,  wahrscheinlich  auch  denselben  Typus),  nur  ein 
Tier  (50)  bietet  den  histologischen  Reizungstypus.  —  Das  andere  Extrem 
stellen  Versuche  9  und  10  dar.  Wie  in  der  Einleitung  S.  251  bemerkt, 
hatte  die  Giftigkeit  der  verwendeten  Stammlosung  hier  schon  recht  merklich 
abgenommen,  was  sich  bei  Vergleichung  der  Dosen  und  Erfolge  mit 
denen  der  friiheren  Versuche,  z.  B.  mit  Versuch  1,  2,  4  unzweifelhaft 
ergibt.  Von  den  sieben  Tieren  der  Versuche  9  und  10  blieben  nun 
drei  iiberhaupt  gesund,  zwei  erkrankten  kaum  merklich,  und  die  beiden 
einzigen  starker  wenn  auch  nicht  schwer  erkrankten  Tiere,  von  denen 
iibrigens  das  eine  (42)  mit  einer  wohl  auch  jetzt  noch  ziemlich  erheblichen 
Dosis  injiziert  war,  boten  nur  Lasionen  des  Kornchenzellentypus. 

Es  ergibt  sich  somit  einstweilen,  daB  unter  hohen  Dosen 
samtliche  Tiere  erkranken  und  entweder  alle  (Versuch  13) 
oder  fast  alle  (Versuch  12)  Lasionen  des  ersten  Typus 
darbieten,  daft  dagegen  unter  niedrigen,  eben  noch  wirk- 
saraen  Dosen  nur  ein  kleiner  Teil  der  Tiere  erkrankt,  und 
diese  den  zweiten  (heilbaren)  Typus  aufweisen. 

Unter  mittleren  Dosen  aber  zeigt  sich  etwas  Neues.  In  Versuch  2 
bietet  das  Tier  9,  dem  die  Dosis  von  0,264  ccm  pro  Kilogramm  injiziert 
und  diese  Injektion  nach  6tagiger  Pause  noch  einmal  wiederholt  wurde, 
ausschliefilich  Lasionen  des  Kornchenzellentypus,  das  mit  der  fast  identischen 
Dosis  von  0,  272  ccm  (einmal)  injizierte  Tier  10  dagegen  Lasionen  des 
schweren  Typus.  Gleiche  Beziehungen  ergeben  sich  zwisthen  Tier  16 
und  15  in  Versuch  4  (letzteres  Tier  ist  fur  feinere  Untersuchungen  wegen 
postmortaler  Veranderungen  nicht  verwertbar,  bot  aber  nur  Lasionen  des 
ersten  Typus);  ferner  zwischen  den  Tieren  21  einerseits,  18  und  22 
andererseits  in  Versuch  5;  endlich  zwischen  den  Tieren  34  einerseits  und 
32  andererseits  in  Versuch  8.  Daneben  bleiben  in  Versuch  4  ein  Tier 
von  dreien,  in  Versuch  5  zwei  Tiere  von  funfen,  in  Versuch  8  zwei  Tiere 
von  vieren  gesund,  und  ebenso  finden  sich  in  den  noch  iibrigen  Ver- 
suchen,  die  nicht  Tiere  bei  der  Typen  ergeben  haben,  neben  solchen  mit 
Lasionen  des  ersten  Typus  eine  Anzahl  gesundgebliebener  Tiere. 

Es  geht  daraus  hervor,  daB  unter  mittleren  Versuchs- 
bedingungen  bei  gleicher  Dosis  pro  Kilogramm  Korper- 
gewicht von  den  schwer  erkrankten  Tieren  ein  Teil  dem 
ersten  Typus,  ein  anderer  Teil  dem  zweiten  Typus 
zugehort,  daneben  aber  meist  ein  Teil  der  Tiere 
gesund  bleibt  oder  nur  ganz  leicht  erkrankt.    DaB  von 
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zwei  innerhalb  eines  einzigen  Versuchs  mit  relativ  gleicher  Dosis 
injizierten  Tieren  das  eine  an  der  unheilbaren,  das  andere  an  der 
heilbaren  Krankheitsform  erkrankt,  laBt  keine  andere  Erklarung  zu, 
als  daB  unter  diesen  Bedingungen  ein  endogener  Faktor  iiber  die 
Art  des  histologiscken  Prozesses  und  damit  iiber  die  Verlaufsart  der 
Erkrankung  entscheidet,  und  dieser  Faktor  kann  nur  in  einer  ver- 
schiedenen  Widerstandsfahigkeit  des  erkrankten  Organs  gesucht  werden, 
die  gegeniiber  dem  vorliegenden  Gifte  nach  dem  friiher  Ausgefiihrten 
(S.  350)  im  allgemeinen  fur  jedes  der  beiden  gedachten  Tiere  hin- 
sichtlich  der  Glia  eine  einheitliche  ist.  tiber  die  Bestimmung  des 
Erkrankungstypus  hinaus  macht  sich  aber  bei  mittleren  wie  bei 
niedrigeren  Dosen  der  endogene  Faktor  auch  darin  geltend,  daB  bei 
relativ  gleicher  Dosis  neben  erkrankenden  auch  gesundbleibende 
Tiere  beobachtet  werden.  Bei  extrem  hohen  Dosen  anderseits  er- 
kranken  nicht  nur  samtliche  Tiere,  sondern  die  verschiedene  Wider- 
standsfahigkeit kommt  nicht  mehr  im  Erkrankungstypus,  der  ausschlieB- 
lich  der  schwerere  ist,  vielmehr  hochstens  noch  in  der  verschieden  langen 
Lebensdauer  der  Tiere  zum  Ausdruck.  Niedrigste  Dosen  endlich  wiirden 
selbst  die  relativ  widerstandsunfahigsten  Tiere  eines  Versuchs  nicht  mehr 
zur  Erkrankung  bringen.  Wenn  also  nur  unter  mittleren  Bedingungen 
das  endogene  Moment  als  entscheidend  fur  den  histologischen  Lasions- 
typus  hervortritt,  so  ftigt  sich  das  doch  in  den  Rahmen  der  iibrigen 
Versuchsdaten,  die  ihrerseits  jene  Bedeutung  nicht  zu  beweisen 
vermochten. 

An  sich  ist  die  verschiedene  Widerstandsfahigkeit  der  Kaninchen 
gegeniiber  der  Dysenterievergiftung  keineswegs  bemerkenswert,  und 
hinsichtlich  des  auBerordentlich  hohen  Grades  ihrer  Variation  auch 
schon  von  Kolle,  Heller  und  de  Mestral  u.  A.  eigens  betont 
worden;  besonders  radikal  tritt  sie  in  unseren  Versuchen  z.  B.  zutage 
bei  Vergleichung  von  Tier  18  mit  20,  oder  von  Tier  23  mit  25  und 
26,  oder  endlich  von  Tier  29  mit  31.  Aber  neu  und  bedeutungsvoll 
erscheint  der  oben  gefiihrte  Nachweis  eines  Zusammenhanges 
zwischen  verschiedener  Widerstandsfahigkeit  zweier  Tiere 
gleichen  Korpergewichts  einerseits,  und  Gegensatzlichkeit 
des  resultierenden  histologischen  Prozesses  im  Zentral- 
organ  sowie  der  zugehorigen  Verlaufsform  anderseits,  bei 
gleicher  Dosis  eines  und  desselben  Giftes.  Es  liegt  darin 
eine  wegen  der  Durchsichtigkeit  der  experimentellen  Bedingungen 
anschauliche  Illustration  fur  das  Verhaltnis  der  „wahren",  aus  Dis- 
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position  und  „rohem"  exogenem  Moment  gepaarten  Ursachen  auf 
der  einen,  zur  Krankheitsform  nebst  spezifischem  Gewebsbilde  auf 
der  anderen  Seite,  ein  Verhaltnis,  dessen  umfassendere  Tragweite 
freilich  in  ganz  anderem  Zusammenhange  betont  wurde  (Kraepelin). 

IV.  Unter  naturlichen  Bedingungen  wurden  sich  Unterschiede 
der  Widerstandsfahigkeit  innerhalb  eines  Versuches  wohl  auch  dann 
geltend  niachen,  wenn  man  nur  Tiere  eines  Wurfes,  eines  Ge- 
schlechtes,  eines  Korpergewichtes  benutzte.  Aber  theoretisch  laBt 
sich  ein  „idealer"  Versuch  mit  lauter  gleichdisponierten  Tieren  aus- 
denken.  Setzen  wir  weiter  voraus,  eine  ganze  Versuchsreihe  konnte 
mit  lauter  solchen  Tieren  in  der  Weise  durchgefiihrt  werden,  dafi 
unter  Anwendung  steigender  Giftdosen  bei  jedem  folgenden  Versuch 
immer  wieder  die  gleiche  Zahl  gleich  empfindlicher,  gleich  schwerer 
Tiere  zur  Anwendung  kame,  so  wiirden  folgende  Verhaltnisse  eintreten. 

Bei  der  niedrigsten  Dosis  bleiben  noch  samtliche  Tiere  gesund. 
Bei  den  nachst  hoheren  Dosen  erkranken  sie  samtlich  an  den  grund- 
satzlich  heilbaren  Lasionen  des  leichteren  Typus,  dabei  heilen  in  der  Tat 
bei  geringeren  Dosen  noch  alle,  wahrend  bei  etwas  hoheren  doch  schon  alle, 
wenn  auch  erst  nach  relativ  langer  Krankheitsdauer  sterben.  Geht  man 
aber  zu  hohen  Dosen  iiber,  so  sohlagt  die  Erkrankung  unter  zunehmender 
Schwere,  abnehmender  Lebensdauer  und  grundsatzlichem  Unheilbarvverden 
in  den  histologischen  Lahmungstypus  urn,  und  die  fortschreitende  Erhohung 
der  Giftdosis  aufiert  sich  weiterhin  nur  noch  in  einer  immer  starkeren 
Abkiirzung  der  Lebensdauer  nach  der  Injektion. 

Zwischen  den  Dosen,  die  noch  samtlich  die  Lasionen  des  leichteren 
Typus,  und  jenen,  die  samtlich  diejenigen  des  schwereren  unheilbaren 
Typus  erzeugen,  wird  aber  ersichtlich  eine  ganz  bestimmte  Dosis  existieren, 
bei  der  ein  Grenzzustand  zwischen  Reizung  und  Lahmung  der  Glia,  eben 
jenes  Umschlagen  des  einen  Verhaltens  in  das  entgegengesetzte  eintritt. 
Die  betreffende  Giftdosis  steht  mit  der  gegebenen,  gleich  bleibenden 
Widerstandsfahigkeit  der  Versuchstiere  in  einem  Gleichgewichts- 
verhaltnis  derart,  dafi  ebensoviel  Chancen  fur  die  Entstehung  des 
Reizungs-,  wie  fur  diejenige  des  Lahmungszustandes  der  Glia  gegeben 
sind.  Wie  aber  kann  sich  dies  unter  den  Bedingungen  der  Wirklichkeit 
aufiern  ?  Offenbar  dadurch,  dafi  die  in  Wirklichkeit  bestehenden  Empfindlich- 
keitsunterschiede  niederer  Grofienordnung  zwischen  einzelnen  Teilen 
des  Zentralorgans,  als  deren  Durchschnitt  wir  blofi  die  einheitliche 
Widerstandsfahigkeit  desselben  angesetzt  haben,  zur  Geltung  kommen, 
und  infolgedessen  innerhalb  eines  und  desselben  Zentralorgans  am  einen 
Orte  Lahmung  der  Glia,  am  anderen  Reizung  der  Glia  in  Erscheinung 
tritt.  Es  miissen  also  die  samtlichen  Tiere  dieses  Versuches  einen  Misch- 
typus  darbieten   in  der  Form,  dafi  in  ihrem  Zentralorgan  neben  einer 
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Reihe  typischer  Veranderungen  des  Kornchenzellentypus  eine  etwa  gleich- 
wertige  Reihe  typischer  Veranderungen  des  schweren  Typus  eintritt.  Inner- 
halb  der  ganzen  Versuchsreihe  aber  ist  es  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  der 
Versuchstiere,  der  diesen  Misehtypus  darbietet,  wahrend  beliebig  viele  mit 
niedrigeren  Dosen  vergiftete  rein  den  leichteren,  beliebig  viele  mit  hoheren 
Dosen  vergiftete  rein  den  schwereren  Typus  darbieten  wiirden,  wofern  wir 
eine  groBere  Reihe  von  Versuchen  mit  unterhalb  und  oberhalb  gelegenen 
Dosen  anstellen. 

Kehren  wir  von  diesen  „idealen"  Verhaltnissen  zu  den  tatsachlichen 
zurtick,  so  werden  sich  die  soeben  angestellten  Uberlegungen  doch  nicht 
als  miissig  erweisen.  Die  tatsachlichen  Verhaltnisse  unterscheiden  sich  von 
den  idealen  dadurch,  daB  in  einer  gegebenen  Menge  von  Versuchstieren 
stets  Widerstandsfahigkeiten  der  verschiedensten  Grade  vertreten  sein 
mussen.  Aber  selbst  in  einer  groBen  Versuchsreihe  mit  wechselnden 
Dosen  wird  nach  dem  soeben  Ausgefuhrten  immer  nur  ganz  ausnahms- 
weise  ein  „Zufall"  der  Art  zu  erwarten  sein,  dafl  die  konkrete  Giftmenge 
mit  der  Widerstandsfahigkeit  eines  der  Versuchstiere  in  dem  vorhin  be- 
schriebenen  Gleichgewichtsverhaltnis  steht.  Die  Uberlegungen  lassen 
also  einerseits  voraussehen,  dafi,  wenn  Mischtypen  der  angenommenen 
Art  existieren,  sie  nur  selten  zur  Beobachtung  kommen  konnen,  sie 
lassen  aber  zugleich  erwarten,  daB  Mischtypen  existieren.  Beide 
Voraussagen  scheinen  erfiillt  zu  werden,  wie  sogleich  auszufiihren  ist. 
Vor  dem  Verlassen  dieser  Erwagungen  aber  sei  noch  bemerkt,  daB  sie 
am  allerklarsten  auch  ein  Negatives  zum  BewuBtsein  bringen:  Deduk- 
tionen  der  eben  angestellten  Art  kommen  in  Anwendung  auf  histo- 
logische  Verhaltnisse  nur  da  in  Frage,  wo  das  histologische  Gesamtbild 
in  seinen  Wandlungen  nur  durch  eine  im  Sinne  der  Intensitat  faBbare 
Veranderung  eines  einzigen  Gewebselementes  gekennzeichnet  wird,  wie 
es  in  unserem  Falle  mit  einem  Vorbehalt  unter  dem  Bilde  von  Reizung 
und  Lahmung  der  Glia  geschehen  kann  (S.  353/54).  Wo  auch  die  nervosen 
Strukturen  und  etwa  noch  die  mesodermalen  Elemente  intensiv  oder  gar 
nur  qualitativ  zu  fassende,  nicht  konstante  bzw.  den  Gliaveranderungen 
nicht  konform  laufende  Veranderungen  erleiden,  kann  eine  deduktive 
Betrachtung  von  der  Art  der  oben  angestellten  keinen  Nutzen  stiften. 
Soweit  ein  solcher  in  unserem  Falle  zutage  tritt,  legt  er  also  zugleich 
ein  neues  Zeugnis  ab  fur  die  Einfachheit  der  histologischen  Grund- 
beziehungen  zwischen  unseren  zwei  Lasionstypen,  wie  wir  sie  friiher  dar- 
gestellt  haben  (S.  353  ff.). 

In  der  Tat  aber  wird  uns,  wie  schon  angedeutet,  durch  die 
angestellten  Erorterungen  der  histologische  Befund  bei  Tier  43 
verstandlich,  das  als  einziges  unter  55  Versuchstieren  (wovon  24 
histologisch  verwendbar)  einen  ganz  ausgesprochenen  Misehtypus 
der  vorhin  abgeleiteten  Art  dargeboten  hat.  Im  Riickenmarke  dieses 
Tieres  finden  wir  namlich  einerseits  eine  ganze  Reihe  von  Herden,  die 
rein  dem  ersten  Typus,  andererseits  eine  Reihe  von  Herden,  die  rein 
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dem  zweiten  Typus  angehoren,  unter  diesen  auch  solche  der  in  Ab- 
schnitt  II,  Nr.  Ill  geschilderten  flachenhaften  Art  mit  fixen  Abraum- 
zellen.  Von  besonderem  Interesse  sind  aufierdem  Herde  (Textfig.  47), 
in  denen  wir  allem  Anschein  nach  eine  regelrechte  Kombination 
beider  Lasionstypen  zu  erblicken  haben.  Wahrend  hier  im  Zentrum 
reine  Verflussigung  mit  amoboider  Umwandlung  der  Glia  herrscht, 
sehen  wir  in  der  Umgebung,  besonders  deutlich  am  linken  oberen 
und  rechten  unteren  Umfang,  eine  ganz  bedeutende  Zellvermehrung 
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Textfig.  47.    Kombination  eines  reinen  Verfliissigungsberdes  mit  amoboider  Glia 
(VH)  und  eines  daran  anschlieBenden  Gebietes  starker  Giiawucherung  (GIW) 
g  GefaB  mit  gewucherten  Wandelementen  und  Lymphozyteninfiltration.  Vorder- 
hornlangsschnitt.    Tier  43  (3.  Tag).  Nissl. 

der  Glia  eingetreten,  die  aus  mehreren  Grunden  nicht  einfach  als 
..reaktive"  mit  Bezug  auf  die  zentrale  Erweichung  aufgefafit  werden 
kann.  Einmal  ist  fur  gewohnlich  in  so  fruhern  Stadium  (3.  Tag)  urn 
reine  Verflussigungsherde  iiberhaupt  kein  Gliawall  gebildet,  ja  selbst 
am  7.  Tage  sahen  wir  (Textfig.  13,  S.  283)  viele  Herde  eines  solchen  noch 
fast  ganz  entbehren.  Besonders  aber  da,  wo  an  einen  solchen  Ver- 
flussigungsherd  bei  unserem  Tiere  sich  ein  ausgedehnter  flachen- 
hafter  Herd  mit  fixen  Abraumzellen  unmittelbar  anschliefit. 
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ist  die  Auffassung,  daB  dies  ein  reaktiver  Vorgang  sei.  nicht  an 
nehmbar.  So  bleibt  auch  fiir  Gliazellvermehrungen  wie  in  der 
Umgebung  des  abgebildeten  Herdes  die  Auffassung  viel  wahrschein- 
licher,  daB  wir  hier  um  ein  zentrales  schwer  geschadigtes  Gebiet 
mit  solidarisch  geschadigter  amoboider  Glia  ein  peripheres  leichter 
geschadigtes  Gebiet  mit  ungeschadigter  proliferierender  Glia  vor 
uns  sehen*).  AuBer  in  der  Gliazellvermehrung  komint  das  „irritative" 

Moment  bei  diesem  Tiere  in 
den  entsprechenden  Bezirken 
auch  durch  starke,  schon  in 
diesem  Friihstadium  an  das 
Bild  der  GefaBbundelbildung 
erinnernde  GefaBwandwuche- 
rung  zum  Ausdruck  (Textfig. 
47  bei  g,  vgl.  aber  S.  317), 
wie  denn  zahlreiche  GefaB- 
wandmitosen  auch  ankleineren 
GefaBen  fern  von  eigentlichen 
Herden   beobachtet  vverden 
(Textfig.  48).  Diese  Abbildung 
gibt  zugleich  auch  ein  Beispiel 
der  an  vielen  GefaBen  be- 
stehenclen  starken  lymphozy- 
taren  Infiltration,  so  daB  sich 
alsoinjederBeziehungdasfftld 
einer  Mischung  und  Kombina- 
tion  der  reinen  Typen  vervoll- 
standigt.Die  kombinierteNatur 
der  genannten  Herde  scheint 
sich,  soweit  auf  Grund  der  an 
ein  em  Tiere  durchgefuhrten 
Untersuchung  ein  Urteil  mog- 
lich  ist,  auch  fur  die  Fettbildung  zu  bestatigen  (im  Sinne  der  Ergebnisse 
des  letzten  Abschnittes).  Denn  im  Gebiete  der  Gliazellvermehrung  in 


Textfig.  48.  Wucherung  der  Gefafiwand- 
elemente  (e  Endothelkern,  m  Adventitial- 
zellenmitose)  und  Lymphocyteninfiltration 
der  GefaBscheide  (/).  gl  Gliazellen.  GefaB 
abseits  vom  Herd  in  der  weifien  Substanz. 
Tier  43  (3.  Tag).  Nissl. 


*)  Wenn  bei  Myelitis  nach  Henneberg  (S.  704)  „die  nekrotischen 
Herde  oft  von  Gewebe  umgeben  sind,  das  die  Veranderungen  des  Luckenberdes, 
in  der  Kegel  mit  reichlicher  Einlagerung  von  KOrnchenzellen  aufweist",  so  darf 
dafiir  vielleicbt  dieselbe  Auffassung  Platz  greifen. 
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der  Peripherie  der  Herde  ist  erheblich  mehr  scharlachfarbbares  Fett 
darstellbar  als  sonst  in  diesem  Stadium  in  den  Gliazellen  an  der 
Peripherie  reiner  Verfliissigungsherde,  wahrend  das  Zentrum  der 
Herde  hier  ebenfalls  noch  fast  fettfrei  erscheint. 

V.  Zusammenfassung. 

Es  hat  sich  in  diesem  Abschnitte  ergeben,  daB  in  der  vor- 
liegenden  Versuchsreihe  die  Lasionen  des  Gitterzelltypus  nicht  etwa 
spatere  Stadien  der  Lasionen  des  ersten  Typus  darstellen,  sondern 
daB  es  sich  um  zwei  ab  ovo  verschiedene,  auch  nach  Entwicklung 
und  Ausgang,  soweit  verfolgbar,  getrennt  bleibende  Reaktionsweisen 
des  Nervengewebes  handelt.  Indem  die  Veranderungen  des  ersten 
Typus  durch  die  lahmungsartige  Schadigung  der  (sich  amoboid  um- 
wandelnden)  Glia,  die  Veranderungen  des  zweiten  Typus  durch  lebhafte 
Wucherung  der  lebens-  und  vermehrungsfahig  gebliebenen  Glia  ge- 
kennzeichnet  werden,  wahrend  die  Art  der  Schadigung  der  nervosen 
Elemente  bei  beiden  Typen  keinen  wesentlichen  Unterschied 
darbietet,  erscheinen  die  Lasionen  des  zweiten  Typus  schlechthin  als 
die  leichteren,  mithin  als  die  Reaktionsart  eines  lokal  minder  schwer 
getroffenen  Nervengewebes.  Da  nun  beim  einzelnen  Tiere  die  samt- 
lichen  oft  weit  ubers  ganze  Zentralorgan  verstreuten  Lasionen  jeweils 
einheitlichen  Typus  darbieten,  so  stimmt  zu  dem  Ergebnis  des 
histologischen  Vergleichs  vor  allem  die  Tatsache,  daB  der  gesamte 
Verlauf  der  Vergiftung  bei  den  Tieren  des  zweiten  Typus  durch- 
schnittlich  ein  leichterer  ist;  es  auBert  sich  dies  in  der  meist  langeren 
Lebensdauer,  vor  allem  aber  in  der  haufigen  Besserung,  ja  klinischen 
Heilung  fast  samtlicher  Erscheinungen,  wahrend  die  Tiere  des  ersten 
Typus  ausnahmslos  unter  meist  stetiger  Zunahme  aller  Erscheinungen 
sterben.  Die  Vermutung,  daB  die  leichtere  Erkrankung  allgemein 
bei  niedrigerer,  die  schwerere  bei  hoherer  Dosierung  hervortrete, 
bestatigt  sich  nur  fur  extreme  Bedingungen,  wahrend  bei  mittlerer 
Dosierung  nicht  mehr  samtliche  Tiere  eines  Versuchs  bei  relativ 
gleicher  Dosis  pro  Korpergewicht  dieselbe  Krankheitsform  dar- 
bieten, sondern  Tiere  des  ersten  neben  Tieren  des  zweiten  Typus 
zur  Beobachtung  gelangen.  Diese  Erscheinungen  weisen  auf  ein  neben 
dem  exogenen  wirkendes  endogenes  ursachliches  Moment  hin,  das 
zwar  nicht  unter  extremen,  wohl  aber  unter  mittleren  Bedingungen 
fur  den  entstehenden  histologischen  Typus  und  damit  Mr  die  Krank- 
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heitsform  ausschlaggebencl  wird,  namlich  die  auch  sonst  nachweis- 
bare  auBerordentlich  verschiedene  individuelle  WiderstandsMiigkeit 
des  von  der  Vergiftung  betroffenen  Zentralorgans.  Auf  der  anderen 
Seite  beweist  die  Einheitlichkeit  des  Typus  aller  Lasionen  beim 
Einzeltier,  daB  die  lokalen  Empfindlichkeitsunterschiede  der  Glia 
gegeniiber  dem  Dysenteriegift  innerhalb  des  einzelnen  Zentral- 
organs von  geringerer  GroBenordnung  sind.  Diese  treten  deshalb 
nur  bei  einem  als  Grenzzustand  selten  eintreffenden  Gleichgewichts- 
verhaltnis  zwischen  gegebener  Giftdosis  und  individuellem  Organ 
hervor,  wobei  dann  innerhalb  eines  und  desselben  Zentralnerven- 
systems  neben  reinen  Herden  des  ersten  Typus  reine  Herde  des 
zweiten  Typus,  auBerdem  aber  auch  noch  solche  Herde  beobachtet 
werden,  die  als  Koinbination  beider  Typen  anzusprechen  sind.  Der- 
artige  einen  Misch typus  darstellende  Versuchstiere,  deren  Vor- 
kommen  und  deren  Seltenheit  sich  auf  Grund  einfacher  Voraussetzungen 
deduktiv  voraussehen  liiBt,  bilden  somit  Bindeglieder  zwischen  den 
beiden  sonst  getrennt  auftretenden  Typen,  und  die  Ubereinstimmung 
zwischen  gefundenen  Tatsachen  und  deduktiver  Ableitung  liefert 
zugleich  eine  Stiitze  dafiir,  daB  jene  Voraussetzungen  dem  Wesen 
der  Vorgange  entsprechen.  Und  das  sind  die  folgenden:  einmal,  wie 
gesagt,  daB  die  in  weiten  Grenzen  schwankende  individuelle  Wider- 
standskraft  gegeniiber  der  Dysenterievergiftung,  von  Unterschieden 
niederer  GroBenordnung  abgesehen,  fur  jedes  Zentralorgan  hinsicht- 
lich  der  Glia  einheitlich  ist;  sodann,  daB  der  schwerere  Lasions- 
typus  aus  dem  leichteren  durch  bloBes  Umschlagen  des  progressiven 
Charakters  der  Glia  in  einen  regressiven  abgeleitet  werden  kann,  ein 
Umschlagen,  das  dem  sonst  in  der  Pharmakologie  bekannten  von 
Reizung  in  Lahmung  mit  einem  Vorbehalt  (S.  353/54)  vergleichbar  ist. 

So  gelangt  die  genauere  Analyse  des  Zusammenhangs  zwischen 
Lasionstypus  und  Ursache,  wenn  dabei  neben  der  exogenen  die  endo- 
gene  in  Rechnung  gestellt  wird,  durch  Voraussage  der  seltenen  Misch- 
typen  zu  einer  indirekten  Bestatigung  derjenigen  Auffassung  vom 
Wesen  der  beiden  Lasionstypen,  die  sich  schon  durch  die  rein  morpho- 
logische  Betrachtung  wie  auf  Grund  des  allgemeinen  klinischen  Ver- 
laufes  aufdrangt. 

Diese  Auffassung  muBte  sich  aber  in  der  Folge  bei  Unter- 
suchung  der  Abbauvorgange  bewahren,  wenn  sie  vom  heutigen  Stand- 
punkte  der  Neurohistologie  als  gesichert  gelten  soli. 
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IV.  Abschnitt. 

Allgemein-pathologischer  Charakter  der  beschriebenen 

Lasionen. 

Wenn  wir  den  Blick  noch  einmal  auf  die  Gesamtheit  der  ge- 
schilderten  histologischen  Bilder  zuriickwenden,  so  kann  es  zunachst 
nicht  schwer  fallen,  ihre  Stellung  im  Gebiete  der  sonst  bekannten 
myelitischen  und  enzephalitischen  Lasionen  anzugeben.  Fiir  die  Vor- 
gange  des  zweiten  Typus  wurde  die  Zugehorigkeit  zur  irritativen 
bezw.  produktiven  Enzephalitis  Friedmanns  und  Bonfiglios  schon 
hervorgehoben.  Soweit  das  Ruckenmark  in  Frage  kommt,  sind  sie 
der  „degenerativen  Myelitis"  im  Sinne  von  Schmaus  oder  von 
Henneberg  zuzurechnen,  dessen  neuester  zusammenfassender  Dar- 
stellung  wir  hier  folgen.  Was  die  Lasionen  des  ersten  Typus  an- 
langt,  so  entsprechen  die  vvohlumschriebenen  Herde  mehr  oder 
weniger  vollkommen  denjenigen  Veranderungen,  welche  als  „blasiger 
Zustand",  „Luckenfeld",  „areolierter  Herd"  oder  ,,Lichtungsbezirk", 
in  ihrer  schwersten  Gestalt  denjenigen,  welche  als  „nekrotischer 
Herd"  bei  degenerativer  Myelitis  (bezw.  Enzephalitis)  und  verwandten 
Prozessen  bezeichnet  werden  (s.  auch  S.  284/85,  288).  Die  leichteren 
verbreiteten  Schadigungen  in  grauer  und  weiBer  Substanz  werden 
im  Ganzen  als  Vorstadien  derselben  Lasionen  zu  beurteilen  sein.  Die 
Beziehungen  derdiffusen  perakuten  Ruckenmarksschadigung  (S.  295 ff.), 
die  manchen  Vorkommnissen  sogenannter  diffuser  akuter  Myelitis 
entsprechen  diirfte,  zu  den  herdartigen  Prozessen  wurden  schon  er- 
ortert,  und  es  wurde  auch  auf  ihre  weitgehende  Analogie  mit  gewissen 
diffusen  Rindenprozessen  hingewiesen,  die  ublicherweise  nicht  zur 
Enzephalitis  gerechnet  werden.  Die  vielfach  ebenfalls  diffusen  Cha- 
rakter tragenden  Kleinhirnschadigungen  von  ihren  leichtesten  bis  zu 
ihren  schwersten  Graden  haben,  soweit  ich  sehe,  in  bisher  vorliegenden 
Beschreibungen  kein  unmittelbares  Vorbild;  aber  ihre  Auffassung 
kann  im  Lichte  der  ubrigen  Lasionen  derselben  Versuchstiere  keine 
eigenen  Schwierigkeiten  bieten. 

Eine  ins  einzelne  gehende  Vergleichung  unserer  Befunde  mit  den- 
jenigen, die  in  zahlreichen  experimentellen  Untersuchungen  durch  sub- 
kutane  oder  intravenose  Anwendung  von  Reinkulturen  oder  Toxinen  ver- 
schiedener  Bakterienarten  erhoben  wurden,  versprache  geringen  Nutzen,  da 
meistens  die  Schilderung,  dem  friiheren  Stande  der  Neurohistologie  ent- 
sprechend,  besonders  hinsichtlich  des  hier  vor  allem  interessierenden  Ver- 
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haltens  der  Glia  kein  genugendes  Urteil  gestattet  und  Abbildungen 
von  den  Autoren  leider  fast  nirgends  beigegeben  wurden.  DaB  die  von 
ihnen  gefundenen  Lasionen  grofitenteils  ebenfalls  dem  Gebiete  der  de- 
generativen  Myelitis  im  weitesten  Sinne  angehoren,  laBt  sich  immerhin 
erkennen  (s.  aber  auch  das  zusammenfassende  Urteil  bei  Henneberg 
S.  733  oben.  —  Infiltrative  Myelitis  im  Sinne  Hennebergs  wurde  be- 
sonders  mittels  des  Virus  der  HEiNE-MEDiNschen  Krankheit  und  der  Lyssa 
erzeugt).  Eingehende  Ubersichten  iiber  die  erstgenannten,  vor  allem  von 
franzosischen  Autoren  ausgefiibrten  Versuche  (s.  auBerdem  namentlich 
Hoche)  finden  sich  z.  B.  bei  Redlich  (1)  sowie  bei  Henneberg. 

Wenn  gleich  im  Sinne  der  ublichen  hauptsachlich  auf  klinischer 
Basis  erwachsenen  Terminologie  wenigstens  die  herdartigen  Pro- 
zesse  unserer  Versuchstiere  den  genannten  Formen  der  Myelitis  und 
Enzephalitis  ohne  weiteres  einverleibt  werden  konnen,  so  wird  es 
doch  einer  strengeren  Auffassung  forderlich  sein,  wenn  im  folgenden 
auch  ihr  allgeinein-pathologischer  Charkter,  insbesondere  ihr  Ver- 
haltnis  zum  Begriffe  der  Entziindung  einer  Erorterung  unterzogen 
wird. 

DaB  die  Anwendung  des  Entziindungsbegriffes  im  Zentral- 
nervensystem  (und  dasselbe  gilt  zum  Teil  auch  vom  peripheren)  be- 
sondere  Schwierigkeiten  mit  sich  bringt,  und  zwar  selbst  innerhalb 
des  Umkreises  akuter  Prozesse,  ist  von  verschiedenen  Seiten  schon 
begrundet  worden.  Nissl  (2,  S.  386,  ahnlich  S.  465)  will  bekanntlich 
ausschlieBlich  jene  zentralen  Vorgange  als  entztindlich  bezeichnen, 
bei  denen  man  eine  Schadigung  der  nervosen  funktionierenden  Gewebs- 
bestandteile,  Wucherungsvorgange  an  den  nichtnervOsen  Zellen  und 
gleichzeitig  eine  Beteiligung  des  GefaBsystems  an  dem  krankhaften 
ProzeB  im  Sinne  von  Exsudatbildung  nachzuweisen  imstande  ist. 
Wenn  er  an  anderen  Stellen  diese  Definition  dahin  einengt,  daB 
nur  bei  Nachweisbarkeit  zelliger  Exsudate  von  Entziindung  zu 
sprechen  sei,  so  im  wesentlichen  aus  dem  Grunde,  weil  zellenlose 
(serose)  Exsudate  fur  die  heutige  histologische  Technik  noch  nicht 
geniigend  exakt  und  unzweideutig  nachweisbar  seien.  Soli  jener  Begriff 
zur  Kennzeichnung  fraglicher  Vorgange  als  entztindlicher  oder  nicht- 
entziindlicher  Anwendung  finden,  so  ergeben  sich  Bedenken  daraus, 
daB  die  hamatogenen  Elemente  manchmal  nur  zu  Anfang  des  Pro- 
zesses  ins  Spiel  treten  oder  im  Ganzen  im  histologischen  Bilde 
eine  relativ  geringe  Rolle  spielen.  Immerhin  laBt  Nissl,  wenn  ich 
ihn  recht  verstehe,  auch  derartige  (z.  B.  bei  aseptischen  Zerstorungen 
des  Rindengewebes  zu  beobachtende)  Vorgange  noch  als  entziindliche 


365 


gelten,  zweifellos  aber  die  Vorgange  in  der  Umgebung  von  apoplek- 
tischen  undErweichungsherden,  von  Tumoren  und  ahnliche  (S.  465—469 
Absatz  3).  Dagegen  die  chronischen  „Myelitiden"  und  dergleichen 
Prozesse,  wofern  neben  degenerativen  Vorgangen  des  funktionierenden 
Gewebes  nur  Wucherungsvorgange  der  Glia  nachweisbar  sind,  wurden 
aufierhalb  jenes  Entziindungsbegriffes  fallen. 

Bei  anderen  Autoren  (z.  B.  Schroder,  Lewandowsky)  tritt 
dann,  freilich  unter  Berufung  auf  Nissl,  das  Bestreben  hervor,  das 
Gebiet  der  Entziindung  viel  mehr  einzuengen.  Bestimmend  scheint 
dabei  jene  Auffassung  zu  sein,  welche  unter  exklusiver  Betonung 
der  CoHNHEiMschen  Entdeckung  das  Wesen  der  Entziindung  allein 
im  exsudativen  Moment  (der  „weifien  Blutung")  erblickt,  wie  es  in 
besonders  scharfer  Weise  Weigert  getan  hatte.  Nur  wenn  ein 
sehr  ausgepragtes,  ja  den  ProzeB  beherrschendes  exsuda- 
tives  Moment  zum  Begriffserfordernis  gemacht  und  den  am  Parenchym 
sich  abspielenden  Vorgangen  ein  sehr  untergeordnetes  Gewicht  zu- 
geteilt  wird,  kann  man  mit  Lewandowsky  zu  der  Ansicht  gelangen, 
es  seien  zur  eigentlichen  nichteitrigen  Enzephalitis  „im  pathologisch- 
anatomischen  Sinne"  nur  „die  progressive  Paralyse  und,  wie  es 
scheint,  die  Trypanosomenkrankheiten"  zu  rechnen;  berichtet  doch 
auf  der  anderen  Seite  Nissl  selbst,  dafi  die  wenigen  enzephalitischen 
und  myelitischen  Herde,  die  er  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatter 
nach  seiner  Definition  echte,  nichteitrige  Entziindungen  waren 
(2,  S.  470/71).  Namentlich  sucht  aber  Lewandowsky  diejenige  Auf- 
fassung ab  absurdum  zu  fuhren,  welche  alle  reaktiven  Vorgange  des 
Gehirngewebes  zur  Enzephalitis  rechnet.  Allein  die  dabei  verwen- 
deten  Argumente  vermogen  wohl  nur  auf  den  iiberzeugend  zu 
wirken,  der  jene  ganz  spezielle  Auffassung  vom  Wesen  der  Entziindung 
teilt,  und  die  vorhin  berichteten  zugespitzten  Folgerungen  diirften 
vielleicht  eher  geeignet  sein,  der  zugrunde  gelegten  allgemein-patho- 
logischen  Vorstellung  den  Boden  zu  entziehen. 

Gegeniiber  der  ausschliefilichen  Hervorkehrung  der  Leukocyten- 
extravasation  als  einzigen  Kennzeichens  der  Entziindung  suchen 
neuere  Gestaltungen  der  Entziindungslehre,  wie  sie  besonders  nach 
dem  Vorgange  von  Marchand,  Leber  und  Anderen  z.  B.  Ribbert 
(unter  Zustimmung  von  Aschoff)  oder  Lubarsch  in  zusammen- 
fassender  Darstellung  entwickelt  haben,  die  biologische  Tragweite  des 
Gesamtvorganges  nicht  nur  morphologisch  an  alien  beteiligten  Gewebs- 
elementen,  sondern  auch  nachEntstehung  und  Erfolg  ins  gebuhrende  Licht 
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zu  setzen.  Fufit  man  auf  solchen  Auffassungen,  zu  deren  morphologischer 
Seite  ubrigens  Nissls  Definition  nicht  in  wesentlichem  Gegensatze  steht, 
so  wird  man  einen  guten  Teil  der  allgemein-pathologischen  Scheidewande, 
die  im  Gebiete  der  Histopathologic  der  Zentralorgane  aufzurichten 
versucht  wurden,  als  entbehrlich  und  hemmend  empfinden;  und  man 
wird  sick  durch  die  Aussicht,  daB  ein  groBer  Teil  der  zentralen 
Prozesse  als  entziindlich  bezeichnet  werden  muB,  keineswegs  in  Un- 
behagen  versetzt  fiihlen.  Lassen  sich  doch  die  Unterschiede  der  Ur- 
sache,  des  Verlaufs,  der  feineren  geweblichen  Reaktionsart  usw. 
vollauf  genugend  in  der  spezielleren  Bezeichnung  des  histologischen 
Vorganges  zum  Ausdruck  bringen.  Auch  hat  Lubarsch  selbst  schon 
betont,  daB  sich  trotz  ihres  echt  entziindlichen  Charakters  die  Re- 
parations- und  Organisationsvorgange  im  Anschlufi  an  thrombotische 
oder  embolische  Erweichung  wegen  ihres  sekundaren  Charakters 
vom  Gebiete  der  selbstandigen  entziindlichen  Vorgange  begrifflich 
abtrennen  lassen. 

Unter  Entziindung  versteht  Ribbert  „die  Gesamtheit  gesteigerter 
Lebensvorgange,  die  durch  schadliche  Einvvirkungen  der  verschiedensten 
Art  hervorgerufen  werden;  sie  ist  die  Reaktion  des  Korpers  gegen  diese 
Einwirkungen".  Und  nach  Lubarsch,  dessen  Darstellung  mir  besonders 
liehfcvoll  erscheint,  versteht  man  unter  Entziindung  „diejenigen  lokalen 
Reaktionen  der  lebendigen  Substanz  (der  Zellen  und  Gewebe),  die  auf  ein- 
dringende  oder  eingedrungene  Schadlichkeiten  erfolgen  und  der  Abwehr, 
Zerstorung  und  JBeseitigung  der  Schadlichkeiten  dienen.  Es  handelt  sich 
demnach  urn  eine  Kombination  krankhafter  Vorgange,  die  gekennzeichnet 
ist  durch  Gewebsalterationen,  Austritt  von  zelligen  und  fliissigen  Blut- 
bestandteilen  in  die  Gewebe  und  Gewebswucherungen.  Nur  bei  Ver- 
einigung  dieser  drei  verschiedenartigen  Vorgange  alterativer,  exsudativer 
und  proliferativer  Natur  darf  man  von  Entziindung  reden".  Neben  den 
selbstandigen  entziindlichen  Vorgangen,  welche  der  Vernichtung  einge- 
drungener  Schadlichkeiten  dienen,  lassen  sich  unselbstandige  entziindliche 
Vorgange  unterscheiden,  die  der  Fortschaffung  der  durch  Trauma,  Infarkt, 
Erweichung  geschaffenen  Gewebstriimmer  dienen.  Man  konnte  sie  auch  als 
reparative  Entziindung  bezeichnen  oder  als  Reparation svorgange  von  der  Ent- 
ziindung trennen.  Die  genannten  dreiTeilvorgange  wurden  als  morphologische 
Merkmale  der  Entziindung  in  ahnlicher  Art  schon  von  Ziegler  (1902,  Lehr- 
buch)  aufgestellt,  wahrend  er  1892  das  Wesen  der  Entziindung  nur  in 
einer  Gewebsdegeneration,  die  mit  pathologischer  Exsudation  einhergeht, 
erblickt  hatte.  Keiner  jener  drei  konstituierenden  Teilvorgange  erscheint 
allein  fur  das  morphologische  Bild  der  Entziindung  ausschlaggebend,  der 
exsudative  so  wenig  wie  einer  der  beiden  anderen,  und  die  zellige  Ex- 
sudation schon  am  deswillen  nicht,  weil  sie  bei  der  serosen  Entziindung 
ganz  zuriicktritt  hinter  der  Ausschwitzung  fliissiger  Blutbestandteile. 
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Hochstens  konnte  man,  wenn  man  sich  der  RiBBERTschen  noch 
allgemeineren  Formulierung  erinnert,  fiir  die  eigenartigen  Verhaltnisse  des 
Zentralnervensystems  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht  hier  fiir  die  Definition 
der  Entzundung  auf  das  exsudative  Moment  ganz  zu  verzichten  sei.  Denn 
hier  besitzt  ja  das  ektodermale  „Parenchym"  selbst  in  der  Glia  ein  Zell- 
material,  das  die  sonst  den  hamatogenen  Polyblasten  Maximows  zu- 
kommende  Leistung  der  „Reparation"  (d.  h.  der  Fortschaffung  von  zer- 
fallenen  Zell-  und  Gewebsbestandteilen,  gleich  der  „Abraumtatigkeit"  der 
Neurohistologen)  bei  vielen  Prozessen  ganz  allein  durchfiihrt*),  und  auch 
bei  der  Regeneration"  (hier  im  Sinne  des  Ersatzes  zerstorter  Teile)  von 
der  Mitwirkung  hamatogener  Elemente  ganzlich,  ja  selbst  von  derjenigen 
angiogener  in  weitem  Ma.Be  unabhangig  ist.  Was  aber  diejenige  Phase  der 
Entzundung  anlangt,  die  der  direkten  Einwirkung  der  Zellen  und  Safte 
des  Korpers  auf  die  entziindungserregenden  Schadlichkeiten  gilt  und  in 
deren  Dienst  vor  allem  die  Leukozytenauswanderung  steht,  so  tritt  sie  ja 
auch  bei  vielen  aufierhalb  der  Zentralorgane  sich  abspielenden  Entziin- 
dungsprozessen  (z.  B.  der  aseptischen  Wundheilung)  sehr  in  den  Hinter- 
grund.  Und  selbst  wenn  man  an  Weigerts  nicht  ausreichend  begriindet 
erscheinender  Lehre,  zu  der  sich  besonders  entschieden  Nissl  bekannt 
hat,  festhalten  will,  wonach  eine  Gliazellvermehrung  nie  primar  durch 
das  Gift  usw.  angeregt  wird,  sondern  sich  stets  zwischen  den  aufieren 
Eingriff  und  die  Neubildung  eine  Gewebsschadigung  einschiebt  (Nissl 
2,  S.  451),  so  konnte  doch  die  Gliazellvermehrung  neben  ihren  ab- 
raumenden  und  organ isierenden  Leistungen  auch  noch  einer  Abwehr  der 
primaren  Schadlichkeit  dienstbar  sein.  Noch  leichter  wird  die  Auffassung, 
wenn  man  mit  Schroder  (1,  S«  64)  diese  Lehre,  welche  nur  die  mecha- 
niscne  Wirkung  von  Substanzdefekten  oder  kunstlich  im  Organismus  her- 
gestellten  Vacua  als  Proliferationsursache  zulafit,  in  ihrer  AusschlielB- 
lichkeit  nicht  aufrecht  halt.  Nach  ihm  „geschieht  es  zweifellos  oft,  daS  .  .  . 
ein  und  dieselbe  Noxe  das  spezifisch  nervose  Gewebe  zerstort  bzw.  schwer 
schadigt  und  gleichzeitig  primar  die  Glia  zur  Wucherung  reizt".  Wie  es 
auch  immer  mit  dieser  primar-reaktiven  Phase  des  Entzundungsvorganges 
bestellt  sei,  jedenfalls  gibt  die  alle  anderen  Gewebe  uberragende  Leichtig- 
keit,  mit  der  die  Glia  ganze  Scharen  von  fixen  und  wandernden  Elementne 
vielseitigster  Verwendung  ins  Feld  zu  schicken  vermag,  eine  ausreichende 
Erklarung  fiir  die  relativ  zuriicktretende  Rolle  hamatogener  Elemente 
bei  vielen  solcher  Formen  der  zentralen  Schadigung,  die  ihrem  biologischen 
Wesen  nach  den  Entziindungen  im  Sinne  von  Ribbert,  Lubarsch  und 
Verwandten  zugerechnet  werden  miissen.  Auch  wo,  wie  beim  mesoder- 
malen  Typus  Schroders,  die  primare  Abraum-  und  Organisation statig- 
keit  wesentlich  von  mesodermalen  Elementen  geleistet  wird,  sind  es  fast 
ausschliefilich  angiogene,  nicht  hamatogene  Zellen,  die  diesen  reaktiven 
Vorgangen   dienstbar  gemacht  werden;  hat  doch  Schroder  selbst  die 

*)  Der  Ausdruck  „Reparation"   wird  manchmal  auch  in  weiterer  oder 
etwas  abweichender  Bedeutung  gebraucht. 
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dabei  zu  Anfang  und  nur  voriibergehend  extravasierten  Leukozyten  nicht 
iui  Sinne  „entziindlicher"  Exsudation  gedeutet  (1,  S.  98  Anm.  2). 

Selbst  wenn  man  im  Sinne  dieser  Ausfiihrungen  von  den  drei 
konstitutiven  Merknialen  der  Entziindung  das  exsudative  Moment  im 
Zentralnervensystem  als  Begrif f serfordernis  aufgeben  wtirde,  so  wtirde 
selbstverstandlich  dadurch  in  keiner  Weise  die  Wichtigkeit  des  Nach- 
weises  beeintrachtigt,  dafi  einem  gegebenen  Prozesse  ein  exsudatives 
Moment  als  hervorstechendes  Merkmal  zukomme.  Denn  wenn  auch  bei 
Vorhandensein  zureichender  alterativer  und  produktiver  Veranderungen 
selbstandiger  Entstehung  der  entzundliche  Charakter  eines  Vorganges 
schon  festgestellt  ware,  so  wiirde  der  Nachweis  des  exsudativen  Faktors 
dem  betreffenden  Entztindungsvorgang  einen  wichtigen  speziellen  Cha- 
rakter hinzuftigen,  und  dieser  konnte  z.  B.  durch  Hervorhebung  der 
„infiltrativen"  Natur  einer  gegebenen  Myelitis  (Henneberg)  aufs  ein- 
fachste  zum  Ausdruck  gebracht  werden.  Dafi  auf  Grund  der  dargelegten 
Anschauungen  die  Schwierigkeiten  fur  die  Auffassung  chronischer,  mye- 
litischer  und  eneephalitischer  Vorgange  in  ihrem  Verhaltnis  zu  den  akuten 
sehr  gemindert,  wenn  nicht  beseitigt  wtirden,  liegt  zutage.  Anderseits 
bleiben  trotz  etwaiger  morphologischer  Analogien  mit  jenen  chronischen 
Vorgangen  die  heredo-degenerativen  und  verwandte  organische  Prozesse 
auch  von  der  so  vereinfaehten  Umgrenzung  der  Entziindung  ausgeschlossen, 
weil  das  fortschreitende  sich-Auswirken  einer  Anlageanomalie  des  Nerven- 
gewebes  nicht  zu  den  „auf  eindringende  oder  eingedrungene  Schadlich- 
keiten"  erfolgenden  lokalen  Reaktionen  gerechnet  werden  kann.  Jedenfalls 
bote  die  gedachte  Vereinfachung  des  Entziindungsbegriffes  ein  eher  in 
dessen  neuerer  Entwicklungsrichtung  liegendes  und  daher  schonenderes 
Mittel  zur  Losung  mancher  Schwierigkeiten,  als  die  radikale  Beseitigung 
des  ganzen  Entziindungsbegriffes,  die  auch  schon  in  Erwagung  gezogen 
wurde  (z.  B.  von  Thoma,  Weigert,  Nissl).  Und  jene  Vereinfachung 
wiirde  bloB  der  das  Nervengewebe  vor  alien  iibrigen  Geweben  aus- 
zeichnenden  Eigenart  Rechnung  tragen,  daB  es  aufier  dem  mesodermalen 
noch  einen  zweiten  nicht  spezifisch  funktionierenden,  dabei  aber  eminent 
reaktiven  und  reparativen  Gewebsbestandteil  birgt. 

Fiir  die  speziellere  Aufgabe,  die  uns  hier  gestellt  ist,  moge  noch 
Lubarschs  Einteilung  der  Entziindung  in  ihre  drei  Hauptformen,  die 
sich  aus  dem  zusammenge?etzten  Charakter  der  Entzundungserscheinungen 
von  selbst  ergibt,  angefiihrt  werden.  Er  spricht  von  alterativer,  von 
exsudativer  (im  einzelnen  von  seroser,  eitriger  usw.),  von  produktiver  (oder 
proliferativer)  Entziindung,  je  nachdem  das  betreffende  Moment  im  mor- 
phologischen  Gesamtbilde  eines  Entziindungsvorganges  alle  iibrigen 
Momente  iiberragt  und  in  den  Hintergrund  drangt.  Schon  Virchow 
hatte  nach  der  Art  der  entziindlichen  Ernahrungsstorung  brandige,  ex- 
sudative, degenerative  und  neoplastische  Entziindungen  unterschieden^ 
wovon  die  drei  letzteren  Lubarschs  Kategorien  entsprechen. 

Die  in  der  Grundanschauung  nahe  verwandte  Entziindungslehre 
Marchands  weicht  im  einzelnen  von  derjenigen  Lubarschs   ab,  doch 
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wurde  ihre  Zugrundelegung  fiir  die  folgenden  Erorterungen  zu  keinem 
anderen  Ergebnis  fiihren. 

Gehen  wir  nunmehr  an  die  Frage  heran,  wie  sich  auf  Grund 
der  hier  nur  angedeuteten  Ausgestaltung  des  Entzfindungsbegriffes 
die  Hauptlasionen  unserer  Versuchstiere  allgeraein-pathologisch  kenn- 
zeichnen  lassen,  so  bedarf  es  nur  noch  weniger  Ausfiihrungen.  In 
den  Herden  unseres  zweiten  Typus  init  freien  Abraumzellen  haben 
wir  ein  sehr  ausgesprochenes  alteratives  und  ein  ebenso  ausge- 
sprochenes  produktives  Element,  und  wer  fur  den  Entzundungs- 
begriff  auch  im  Zentraln  erven  system  das  exsudative  Moment  nicht 
missen  mochte,  findet  es  bei  einer  Reihe  von  Fallen  in  der  bald  sehr 
geringfiigigen,  bald  erheblicheren  lymphozytaren  Infiltration  der 
GefaBscheiden,  sowie  in  der  fibrinogen  Exsudation  mancher  GefaBe 
im  Herd.  Doch  auch  bei  starkerer  Infiltration  der  GefaBscheiden 
tritt  das  exsudative  Moment  sehr  in  den  Hintergrund,  wie  ja  auch 
die  Infiltrate  nicht  in  das  Gewebe  tibergreifen.  So  wird  man  also 
am  besten  von  einer  alterativ-produktiven  Entziindung  sprechen,  die 
sich  von  der  exsudativen  oder  alterativ-exsudativen  Form  nach  Art 
der  HEiNE-MEDiNschen  Krankheit  durch  jene  Bezeichnung  aufs  ein- 
fachste  abheben  laflt.  (Der  Begriff  der  infiltrativen  Myelitis  deckt 
sich  mit  diesen  Formen  der  exsudativen  Entziindung.)  In  den 
Herden  mit  fixen  Abraumzellen  (S.  346 ff.)  tritt  das  alterative  Moment 
hinter  dem  produktiven  zuruck,  so  daB  man  hier  mit  Lubarsch 
von  einer  produktiven  Entziindung  reden  kann,  ein  Name,  den  ja 
die  ganz  entsprechenden  enzephalitischen  Herde  bleivergifteter  Hunde 
von  Bonfiglio  bereits  empfangen  haben. 

Ganz  anders  dagegen  werden  die  Herdlasionen  des  ersten 
Typus  zu  bewerten  sein.  Hier  finden  wir  zwar  eine  ungemein  aus- 
gesprochene  „Alteration"  des  Parenchyms.  Da  aber  die  Glia 
daran  teilnimmt,  indem  sie  (wenigstens  in  den  Riickenmarksherden) 
amoboid  umgewandelt  und  zwar  schwer  regressiv  verandert  erscheint, 
so  fehlt  das  produktive  Element.  Denn  selbst  wenn  man  die 
endarteriitischen  Veranderungen  auf  ihrem  Hohestadium  als  Reizungs- 
erscheinung  auffassen  will,  so  kommt  es  doch  auch  in  der  GefaB- 
wand  nirgends  zu  Proliferation.  Anderseits  macht  sich  die  Scha- 
digung  der  GefaBwand  in  ausgedehntem  MaBe  durch  serose  bezw. 
fibrinose  (neben  geringer  leukozytarer)  Exsudation  geltend,  da- 
neben  auch  noch  in  Hamorrhagien.  Das  ganzliche  Fehlen  des 
produktiven  Elementes  lfifit  diese  Lasionen  nicht  als  eigentlich  ent- 

Histologischc  und  histopathologischo  Arbeiten.    6.  Band.    2.  Heft.  24 
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ziindliche  auffassen;  sie  erscheinen  vielmehr  als  eine  rein  alterativ- 
exsudative,  und  zwar  dem  Grade  der  Alteration  nach  als  nekro- 
biotische  oder  nekrotische  Sckadigung.  DaB  die  Parenckymscka- 
digung  nicht  etwa  ausscklieBlick  auf  thrombotische  Ischamie  zuriick- 
gefiihrt  werden  kann,  sondern  mindestens  zum  guten  Teil  einer  pri- 
maren  Giftwirkung  ihren  Ursprung  verdankt,  wurde  friiher  ausgefiikrt 
(S.  267  ff.).  —  Nock  reiner  tritt  das  alterative  Moment  zutage  bei  der 
diffusen  Ruckenmarkslasion  (oben  S.  295  ff.),  bei  welcker  die  fibrinose 
Exsudation  im  vorliegenden  Stadium  eine  relativ  sehr  viel  geringere 
Rolle  spielt.  Und  auch  bei  den  iibigen  kerdformigen  und  ver- 
breiteten  Prozessen,  die  im  ersten  Abscknitt  gesckildert  wurden, 
finden  vvir  fast  rein  degenerative  Ersckeinungen. 

Die  leichtesten  unter  diesen  wurden  friiher  als  Quellungs- 
erscheinungen  und  als  Erscheinungen  von  Odem  bezeichnet.  Eiir  die 
so  unterschiedenen  Vorgange,  deren  letzterer  iibrigens  im  Zen  train erven- 
systein  nach  allgemeiner  Ansicht  noch  genauerer  histologischer  Kenn- 
zeichnung  bedarf,  wiirde  sich  eine  einheitliche  Auffassung  gewinnen 
lassen,  wenn  M.  H.  Fischers  Theorie  des  Odems  i-echt  hatte,  nach 
welcher  dieses  nichts  anderes  darstellt,  als  eine  vermehrte  Quellung  der 
Gewebskolloide;  allerdings  scheint  die  bisherige  Diskussion  den  Fischer- 
schen  Anschauungen  nicht  giinstig  zu  sein.  —  Kurz  hingewiesen  sei  noch 
auf  jene  Schwierigkeit,  die  daraus  erwachst,  dafi  wir  einerseits  das  Odem 
im  vorliegenden  Falle  seiner  Verursachung  nach  mit  dem  bei  echter 
Entzundung  auftretenden  („entziindlichen")  Odem  in  Vergleich  setzen 
miissen  (vgl.  Dietrich  S.  453/54),  anderseits  aber  doch  abseits  der 
Gefafie  nirgends  histologische  Anzeichen  fiir  einen  erhohten  Eiweifi- 
gehalt  der  Gewebsfliissigkeit  solcher  odematoser  Bezirke  finden  (toxische 
Odeme  haben  nach  Ziegler  einen  relativ  hohen  EiweiBgehalt).  Indessen 
wenn  nach  A.  Oswald  die  verschiedenen  BluteiweiBkorper  bei  der 
entziindlichen  Exsudation  in  abgestufter  Reihenfolge  die  Gefafiwand  pas- 
sieren,  so  erscheint  es  denkbar,  dafi  der  geringste  Grad  der  GefaB- 
schadigung  sich  vielleicht  in  einer  vermehrten  „Exsudation"  einer  relativ 
eiweiBarmen  Fliissiwkeit  aufiern  kann.  —  Vielleicht  wird  der  Ausbau  einer 
kolloid-chemischen  Betrachtung  degenerativer  Vorgange  (wie  sie  z.  B. 
Fischer  fiir  die  trube  Schwellung  versucht  hat),  die  mit  dem  Odem  durch 
unmerkliche  IJbergange  verbundene  Verfliissigung  abgestorbener  nervoser 
Strukturen  (s.  oben  S.  291)  verstehen  lassen,  ohne  dafi  dabei  in  der  zur- 
zeit  iiblichen  Weise  der  Autolyse  (im  Sinne  chemischer  Spaltung)  eine 
fast  ausschlieBliche  Rolle  zugeteilt  wird.  Anderseits  diirfte  durch  jene 
neue  Forschungsrichtung  die  ViRCHOWsche  Lehre  von  der  Bedeutung  der 
Parenchymschadigung  fiir  die  Exsudation  wieder  teilweise  zu  Ehren 
kommen.  Zum  Gesagten  s.  die  zusammenfassende  Darstellung  von 
Bechhold,  S.  205  ff.  (Pathologie  der  Wasserverteilung). 
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Eingehendere  Betrachtungen  iiber  den  Entziindungsbegriff  in  An- 
wendung  auf  das  Zentralnervensystem  haben  aufier  den  Genannten  z.  B. 
Hoche,  Mager,  Schmaus,  Redlich,  StrUmpell,  Leyden-Lazarus,  Huber 
angestellt.  Die  oben  zugrunde  gelegten  allgemein-pathologischen  An- 
schauungen  stehen  denjenigen  von  StrUmpell  besonders  nahe.  Storchs 
interessante  Ausfiihrungen  stiitzen  sich  besonders  auf  die  Ansehauungen 
von  Ponfick.  Oppenheim  und  Cassirers  Darstellung  der  pathologischen 
Anatomie  der  Enzephalitis  enthalt  z.  B.  S.  38  unten,  41—42,  43  oben 
einschlagige  Erorterungen.    S.  ferner  Henneberg,  S.  734 — 40. 

Zusammenfassung. 

Die  Betrachtung  der  Gesamtheit  der  Lasionen  unserer  Ver- 
suchstiere  im  Lichte  neuerer  Entziindungslehren  hat  zu  folgendem 
Ergebnis  gefiihrt:  Die  Lasionen  unseres  zweiten  Typus  sincl  als 
echt  entziindlicbe  anzusprechen,  und  zwar  sind  sie  nach  Lubarschs 
Bezeichnungsweise  teils  alterativ-produktive,  teils  produktive  Ent- 
ziindungen,  wobei  das  produktive  Moment  beidemale  hauptsachlich 
durch  Vorgange  des  ektodermalen  Typus  (Schroder)  dargestellt 
wird.  Die  Lasionen  unseres  ersten  Typus  dagegen  sind  keine  echt 
entzundlichen.  Sie  tragen  entweder  rein  alterativen  (nekrobiotischen 
bis  nekrotischen),  oder  alterativ-exsudativen  Charakter,  wobei  aber 
im  letzteren  Falle  die  zellige  Exsudation  hinter  der  seros-fibrinosen 
ganz  zuriicktritt  Das  wesentliche  Unterscheidungsmerkmal  ist  im 
Fehlen  eines  durch  Gewebsproliferation  sich  auBernden  produktiven 
Momentes  bei  diesen  Lasionen  gelegen,  bei  welchen  wir  statt  „ge- 
steigerter  Lebensvorgange1'  (Ribbert)  im  wesentlichen  nur  herab- 
gesetzte  vorfinden.  DaB  der  Gegensatz  des  allgemein-pathologischen 
Vorgangs  hier  im  Friihstadium  ausschlieBlich  auf  dem  gegensatzlichen 
Verhalten  eines  Gewebselementes  (der  Glia)  beruht,  und  in  welcher 
Abhangigkeit  von  Giftdosis  und  Widerstandsfahigkeit  jenes  gegen- 
satzliche  Verhalten  steht,  haben  die  vorigen  Abschnitte  ergeben. 
Die  allgemein-pathologische  Formulierung  laBt  das  Wesen  dieses 
Gegensatzes  zwar  ohne  Bezugnahme  auf  ein  bestimmtes  Gewebs- 
element,  aber  doch  in  einer  die  biologische  Bedeutung  vollig  treffen- 
den  Weise  kennzeichnen. 

Es  bedarf  keines  Eingehens,  daB  die  Ansehauungen  vom  Wesen 
der  Entzundung,  auf  denen  wir  fuBten,  keinesfalls  zu  einem  Ruck- 
fall  in  die  von  Schroder  gerugte  vage  Definition  der  Entzundung 
als  einer  jeden  auf  inadequate  Reize  hin  erfolgenden  Gewebsver- 
anderung  verleiten  konnen.    Denn  von  jenen  Ansehauungen  wird 
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der  Nachweis  eines  bestimmt  gearteten  Komplexes  wohl  charakteri- 
sierter  patkologischer  Vorgange  gefordert,  und  das  bliebe  bestehen, 
auch  wenn  man  in  unserem  Sinne  ftirs  Nervensystem  das  exsudative 
Moment  als  Begriffserfordernis  der Entzundung  ganz  fallen  lieBe. 
Dafi  es  hier  Grenzfalle  geben  muB,  in  denen  die  Zuteilung  eines 
gegebenen  Vorganges  zu  den  entzundlichen  dem  „Ermessen"  anheim- 
fallt,  liegt  in  der  Natur  biologischer  Begriffsbildung.  Und  es  wird 
immer  eine  besonders  bedeutungsvolle  Aufgabe  bleiben,  solche  Grenz- 
falle ins  gebuhrende  Licht  zu  setzen,  sie  als  Ubergangsbilder  zu 
Prozessen  einfacherer  Art  zu  begreifen,  sie  vielleicht  zum  Ausgangs- 
punkt  einer  Wandlung  des  Entziindungsbegriffes  zu  machen.  Aber 
wie  ira  vorliegenden  Falle,  so  ermoglicht  es  dieser  Begriff  ohne 
Zweifel  in  der  Uberzahl  der  in  Betracht  kommenden  Falle,  das 
Wesen  krankhafter  zentraler  Vorgange  mit  kurzen  Worten  so  zu 
kennzeichnen,  daB  die  biologische  Verwandtschaft  mit  der  reich  ab- 
gestuften  Schar  der  lokalen  Abwehr vorgange  aller  iibrigen  Organe 
ohne  weiteres  hervorleuchtet.  In  dem  morphologischen  Labyrinth 
dieser  oft  scheinbar  disparaten  Abwehrvorgange  uns  den  Weg  zur 
einheitlichen  Erfassung  gewiesen  zu  haben,  und  zwar  durch  rastloses 
Urn-  und  Weiterbanen  an  der  Lehre  von  der  Entzundung,  bildet  doch 
wohl  eines  der  groBten  Verdienste  der  pathologischen  Anatomie,  und 
ich  glaube  keineswegs  allein  zu  stehen  mit  der  Meinung,  daB  sie 
allerdings  „in  ihren  Grundfesten  erschiittert"  wiirde,  wenn  sie  diesen 
ihren  vielleicht  umfassendsten  Allgemeinbegriff  „so  wie  er  heute  ge- 
braucht  wird,  kurzerhand  ausmerzte"  (Nissl  1904). 

Die  Vielgestaltigkeit  der  friiher  geschilderten  Lasionen  machte 
eine  allgemein-pathologische  Kennzeichnung  zur  Notwendigkeit,  und 
dabei  konnte  trotz  des  umschrankten  Gebietes  unserer  Versuchsreihe 
die  Beriihrung  weiterreichender  Probleme  nicht  umgangen  werden. 
Wenn  aber  das  bei  diesem  AnlaB  abgelegte  „Glaubensbekenntnis", 
wie  man  die  Stellungnahme  zu  Entziindungsfragen  iiberhaupt  ge- 
nannt  hat  (Aschoff),  heute  in  mancher  Beziehung  noch  des  Wider- 
spruchs  gewiB  ist,  so  wird  vielleicht  die  weitere  Entwicklung  der 
Histopathologie  der  Zentralorgane  zu  einem  Ausgleich  der  wider- 
streitenden  Anschauungen  fiihren. 

Es  soil  nunmehr  versucht  werden,  dem  morphologisch  ausgepragten 
Gegensatz  zwischen  den  rein  degenerativ-exsudativen  und  den  echt 
entzundlichen  Lasionen  unserer  Versuchsreihe  in  seinem  tieferen  bio- 
logischen  Wesen  nachzugehen,  indem  die  funktionelle  Bedeutung 
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des  Fehlens  eines  produktiven  Momentes  bei  jenen,  seines  Vor- 
handenseins  bei  diesen  aufgezeigt  wird. 

V.  Abschnitt. 

Abbauvorgange. 
I.  Aufgabe. 

Die  besondere  Aufgabe,  der  in  diesem  Abschnitte  naher  zu 
treten  ist,  ergibt  sich  daraus,  daB  weit  uberwiegend  der  Sitz  der 
beschriebenen  Herdlasionen  die  graue  Substanz  ist,  daB  somit  Aus- 
sicht  besteht,  tiber  das  Schicksal  der  hier  im  Vergleich  mit  der 
weiBen  Substanz  an  Masse  ganz  vorherrschenden  protoplasma- 
tischen  Substanzen  (Ganglienzellen  und  Dendriten,  Achsen- 
zylinder)  bei  herdartigen  Schadigungen  klarere  Aufschlusse  zu  ge- 
winnen  als  bei  herdformigen  Zerstorungen  der  weiBen  Substanz,  wo 
die  chemischen  Vorgange  des  Achsenzylinclerabbaues  sich  unserer 
Erkenntnis  einstweilen  unter  der  gewaltigen  Menge  der  Mark- 
produkte  fast  ganzlich  entziehen. 

Da  der  Ausdruck  „protoplasmatische"  oder  kiirzer  „plasmatische" 
Substanzen  in  der  Folge  nur  den  Gegensatz  zu  den  Marksubstanzen 
bezeichnen  soil,  darf  er  auch  die  Kerne  der  Ganglienzellen  umfassen.' 
Wo  ferner  bei  tiefgreifenden  Lasionen  auch  gliose  Strukturen  (Zellen, 
Retikulum,  Fasern)  eingeschmolzen  vverden,  verhalten  sich  deren  Ver- 
fliissigungsprodukte  fur  die  Abraumung  nicht  erkennbar  anders,  als  die 
aus  nervosen  Strukturen  stammenden  plasmatischen  Substanzen. 

Innerhalb  dieses  Rahmens  muB  nun  vor  allem  untersucht 
werden,  inwiefern  jener  tiefgreifende  Gegensatz,  den  das  morpho- 
logische  Verhalten  der  Glia  bei  unseren  beiden  Lasionstypen  geboten 
hat,  auch  in  ihrem  funktionellen  Verhalten  beiin  Abbau  zum  Aus- 
druck kommt,  und  es  miissen  die  Ergebnisse  beim  ersten  Typus, 
wie  f ruber  schon  begrundet  wurde  (S.  282/83,  288,  301),  mit  den 
Vorstellungen  in  Beziehung  gesetzt  werden,  die  Alzheimer  uber  den 
Abbau  in  der  grauen  Substanz  bei  diffusen  Rindenlasionen  mit 
amoboider  Umwandlung  der  Glia  gewonnen  hat.  Aus  dem  Ver- 
haltnis,  in  dem  alle  diese  bei  perakuter  Verfliissigung  der  grauen 
Substanz  beobachteten  Abbauvorgange  zu  denjenigen  bei  gliogenen 
Kornchenzellenherden  stehen,  wird  sich  dann  wenigstens  vermutungs- 
weise  die  Bedeutung  eines  insuffizienten  und  eines  suffizienten  Ver- 
haltens  der  Glia  fur  den  Gesamtorganismus  erkennen  lassen, 
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wodurch  die  im  III.  Abschnitt  untersuchten  Beziehungen  zwischen 
Lasionstypus  und  Krankheitsverlauf  noch  einiges  neue  Licht  eni]>- 
fangen  werden. 

II.  Abbauvorgange  in  den  Herd  en  des  ersten  Typus. 

Wegen  der  auf  den  ersten  Bliek  sehr  neuartigen  Verhaltnisse 
werden  wir  versuchen,  zunachst  ganzlich  voraussetzungslos  das  hier 
Gesehene  in  sich  zu  verstehen,  und  erst  spater  die  gleichwohl  engen 
Wesensbeziehungen  zum  amoboiden  Abbautypus  Alzheimers  er- 
ortern. 

1.  Die  Herde  des  Corpus  striatum  eignen  sich  ganz  be- 
sonders  zur  Inangriffnahme  der  zuerst  obliegenden  Aufgabe,  weil 
wir  hier  mit  einem  nennenswerten  Gehalt  an  markhaltigen  Fasern 
iiberhaupt  nicht  zu  rechnen  brauchen.  Wir  kniipfen  daher  zunachst 
an  jene  Herde  von  Tier  7  im  Putamen  bei  MANNscher  Farbung 
und  im  Nucleus  caudatus  bei  Fuchsin-Lichtgriinfarbung  an,  die  fruher 
schon  in  den  Grundzugen  geschildert  wurden  (S.  285  ff.). 

Dafi  die  folgende  Darstellung,  soweit  dabei  die  normalen  Ver- 
haltnisse der  marginalen  Glia  in  Betracht  kommen,  auf  den  (lurch 
Held    (2)    geschaffenen  Grundlagen  ruht,  bedarf    keiner  Ausfiihrung. 

Betrachten  wir  zunachst  eine  Vene  des  Putamen  von  einem 
Versuchstier  ohne  Herde  im  Corpus  striatum  (Tier  43)  (Tafel  XVII, 
Fig.  32).  Deutlich  treten  hier  die  zwischen  „Grau"  und  Limitans 
ausgespannten  marginalen  Gliazellen  hervor,  die  wir  im  Gegensatz 
zu  den  Gliazellen  des  Parenchyms  in  der  Folge  gelegentlich  auch 
als  Gliazellen  des  Gliakammerraumes  oder  mit  Held  als  Glia- 
kammerzellen  (glkz)  bezeichnen  werden ;  dabei  lassen  wir  dahinge- 
stellt,  ob  jener  Raum  hier  durch  Einwirkung  der  Fixierungsmittel 
an  Breite  gegentiber  den  vitalen  Verhaltnissen  vielleicht  etwas  zu- 
genommen  hat*).  An  diesen  Gliazellen  nun  ist  ein  aufierst  sparliches, 
fein  gekorntes  Plasma  ohne  die  geringste  Einlagerung  tropfiger 
Produkte  zu  sehen,  unci  ebensowenig  sind  Abbauprodukte  in  den 
GefaBwandzellen  oder  in  den  Zellen  des  adventitiellen  Lymphraumes 

*)  Ganz  mit  Unrecht  wird  dieser  Gliakammerraum  von  Manchen  noch 
immer  durch  die  Bezeichnung  als  „perivaskularer  Schrumpfraum"  zu  einem 
Kunstprodukt  gestempelt.  Auch  die  Bezeichnung  schlechthin  als  „perivaskuliirer 
Raum"  ist  besser  zu  meiden,  da  sie  zur  Verwechslung  mit  dem  ein  Kunst- 
produkt darstellenden  Hisschen  echten  perivaskularen  Raum  (zwischen  Limitans 
und  Intima  piae  der  GefaSe)  AnlaB  gibt. 
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zu  bemerken*).  Wo  wir  beim  Normaltier  in  dieser  Gegend  Ein- 
lagerungen  in  aclventitiellen  Zellen  finden,  handelt  es  sich  stets  urn 
ganz  sparliche  blaulich-grune,  mit  andern  Methoden  als  Fett  erkenn- 
bare  Tropfchen.  Innerhalb  der  Limitans  (parenchymwarts)  finden  wir 
kein  fettiges,  aufierhalb  der  Limitans  (gefaBwarts)  kein  nichtfettiges 
Material. 

Vergleichen  wir  damit  eines  jener  fast  durchweg  erheblich  er- 
weiterten  Gefafie  aus  dem  Putamen  in  unmittelbarer  Nachbarschaft 
des  erwahnten  Verfliissigungsherdes  (Tafel  XVII,  Fig.  31),  so  sehen 
wir  die  Gliazellen  des  Gliakammerraumes  mit  zum  Teil  enormen 
Mengen  von  blauen  und  roten,  meist  tropfenformigen  Produkten  ver- 
schiedenster  GroBe  angefiillt,  so  daB  bei  manchen  der  Kern  kaum 
mehr  durchzusehen  ist.  Sicher  auBerhalb  von  Gliaplasma,  frei  in 
Gliakammern  gelegene  solche  Tropfen  finden  sich  nicht,  aber  zu 
manchen  ist  ein  zugehoriger  Gliakern  im  Schnitt  nicht  aufzufinden 
(vgl.  auch  Fig.  31  tr).  Einzelne  „Tropfen"  zeigen  durch  Einkerbungen, 
daB  sie  schon  wieder  der  Auflosung  zu  verfallen  beginnen  (Tafel  XVII, 
Fig.  33  h).  Solche  Bilder,  wie  auch  die  mehr  schollenartige  Gestalt, 
die  andere  dieser  Produkte  angenommen  haben  (Fig.  33.  38),  be- 
weisen,  daB  es  sich  urn  kolloidale  Substanzen  von  eher  fester  als 
fliissiger  Konsistenz  handeln  muB.  —  Manche  der  Methylblau- 
tropfen  zeigen  im  Zentrum  einen  sehr  deutlichen  roten  Schimmer, 
und  es  finden  sich  auch  Eosintropfen  mit  nur  schmalem,  unscharf 
ins  rote  Zentrum  ubergehendem  Methylblausaum,  wodurch  es  wahr- 
scheinlich  wild,  daB  ein  Teil  der  Methylblautropfen  vom  Zentrum 
aus  sich  in  eosinophile  Produkte  umwandelt.  Gelegentlich  gelangt 
auch  ein  vollkommen  scharf  abgegrenzter  eosinophiler  Tropfen  im 
Innern  einer  groBeren  methylblau-gefarbten  Scholle  zur  Ausschei- 
dung  (Tafel  XVII,  Fig.  38).  Ferner  sehen  wir  manche  der  Methyl- 
blautropfen im  ganzen  einen  mehr  grunlichen  Ton  annehmen,  so  daB 
vielleicht  ohne  vorhergehende  Umwandlung  in  eosinophile  Produkte 
eine  solche  in  fettige  Substanzen  beginnen  kann  (Fig.  31  a).  Die 
eosinophilen  Produkte  ihrerseits  wandeln  sich  weiter  urn,  indem  zu- 

*)  Fur  die  Zwecke  vorliegender  Untersuchung  braucht  die  strengere  Namen- 
gebung,  die  Held  in  der  Unterscheidung  des  eigentlichen  ViRCHOW-RoBiNschen 
Raumes  und  seiner  zirkumadventitiellen  Nebenraume  anwendet,  nicht  durch- 
gefuhrt  zu  werden;  und  zu  den  Elementen  des  beide  Gebiete  umfassenden 
„adventitiellen  Lymphraumes"  durfen  bei  solcher  weniger  strengen  Benennung 
auch  die  Zellen  der  Intima  piae  der  Gefafie  gerechnet  werden. 
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nachst  die  Farbe  aus  tiefrosa  immer  heller  rosa,  allmahlich  blaB 
gelblich-rosa  bis  gelblich  wird,  und  nun  am  Rande  des  Tropfens 
eine  grunliche  Zone  erscheint  {glkz^  Fig.  31),  die  allmahlich  an  Breite 
immer  mehr  uber  das  gelblich  gefarbte  Zentrum  iiberwiegt,  bis 
schlieBlich  der  ganze  Tropfen  grunliche  Farbung  angenommen  hat. 

Wahrend  wir  aber  diesen  Ubergang  eosinophiler  in  grunliche 
(fettige)  Produkte  nur  ganz  ausnahmsweise  innerhalb  der  Limitans  in 
den  Gliakammerzellen  beobachten,  laBt  er  sich  lmufig  in  den  Adven- 
titial elementen  solcher  Gefafie  verfolgen  (Fig.  31,  adv,  geladv). 
Diese  zeigen  in  ihrem  zum  Teil  auBerordentlich  vergroBerten  und 
gelegentlich  sich  abrundenden  und  aus  seinen  Verbindungen  losenden 
Plasmaleib  iiberhaupt  einen  gegeniiber  der  Norm  bedeutend  rei- 
cheren  Inhalt  tropfiger  Produkte,  die  zwar  auch  hier  noch  in  der 
Mehrzahl  blaulich-grune  Farbe  angenommen  haben.  Daneben  aber 
enthalten  sie,  was  normalerweise  nie  gesehen  wird,  eosinophile 
Tropfen  von  genau  jener  Beschaffenheit  wie  in  den  Gliakammerzellen, 
und  vereinzelt  auch  inethylblaugefarbte  Tropfen;  und  eben  an  jenen 
Eosintropfen  der  mesodermalen  Zellen  konnen  wir  aufs  deutlichste 
den  Ubergang  in  fettige  verfolgen,  wie  er  vorhin  beschrieben  wurde: 
namlich  Heller-  und  Gelblichwerden  mit  nachfolgender  griinlicher  Um- 
wandlung  vom  Rande  her  (Tafel  XVII,  Fig.  31  adv).  Ein  direkter 
Ubergang  blauer  Tropfchen  in  grime  im  Innern  von  Adventitial- 
zellen  ist  nicht  mit  Sicherheit  erkennbar,  aber  wahrscheinlich.  In 
manchen  der  mesodermalen  „Kornchenzellen"  bemerken  wir  ubrigens 
im  MANN-Praparate  auch  schon  Vakuolen  (Tafel  XVII,  Fig.  31 
geladv),  die  weder  eosinophiles  noch  griinliches  Material  enthalten, 
aus  denen  also  wahrscheinlich  zuerst  gebildetes  Fett  schon  wieder 
ausgelaugt  worden  ist.    (Vgl.  Alzheimer,  2,  S.  440/41.) 

DaB  es  sich  um  einen  Ubergang  der  Methylblau-  und  Eosin- 
produkte  der  Gliakammerzellen  in  Fett  nach  Aufnahme  in  die  meso- 
dermalen Elemente  handelt,  scheint  schon  nach  dem  Gesagten  kaum 
zweifelhaft,  wird  aber  durch  Heranziehung  von  Osmium-  und  Schar- 
lachreaktion  am  gleichen  Material  zur  GewiBheit  erhoben.  Legt  man 
Gliabeize  -  Gefrierschnitte  24  Stunden  bei  37°  in  FlemningscIic 
Losung  (Rosental),  so  bleibt  der  durch  starkere  Lichtbrechung  aus- 
gezeichnete  Inhalt  der  Gliakammerzellen  vollkommen  ungebraunt, 
wahrend  eine  groBe  Zahl  der  Tropfchen  in  den  Adventitialzellen 
eine  leichte,  aber  deutliche  Braunung  angenommen  hat.  Bei  Nach- 
farbung  mit  MANNscher  Flussigkeit  nach  Alzheimer  zeigen  diese 
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Tropfchen  dann  einen  schwarzgriinen  Ton,  und  es  finden  sich  auch 
wieder  Bilder,  die  den  Ubergang  hell-eosingefarbter  Produkte  in 
schwarz-griine  vom  Rande  her  im  Innern  jener  Zellen  beweisen.  Das 
Resultat  der  Scharlachfarbung  derselben  Schnitte  gibt  Tafel  XIX» 
Fig.  55  wieder.  Wahrend  die  innerhalb  der  Limitans  wahrschein- 
lich  durchweg  in  Gliazellplasma  gelegenen  Tropfen,  nur  durch  ihre 
starkere  Lichtbrechung  kenntlich,  vollkommen  farblos  bleiben,  hat  eine 
grofie  Menge  von  Tropfen  in  den  auBerhalb  der  Limitans  gelegenen, 
mesodermalen  Elementen  Scharlachreaktion  angenommen.  Neben 
sattgefarbten  finden  sich  dabei  auch  sehr  hellrote,  ferner  auch  un- 
gefarbte,  an  ihrer  Lichtbrechung  als  Tropfchen  kenntliche  Produkte 
(adv'6),  und  endlich  sind  bei  a  zwei  Tropfchen  wiedergegeben, 
deren  Peripherie  Scharlach  angenommen  hat,  wahrend  im  Zentrum 
ein  scharfbegrenzter  kreisformiger  Bezirk  noch  ungefarbt  geblieben  ist 
(vgl.  Doinikow  S.  495  Abs.  2).  Einerseits  erganzen  also  insbesondere 
die  Scharlachpraparate  diejenigen  mit  MANNscher  Farbung  hinsichtlich 
des  Ubergangs  der  nichtfettigen  Produkte  in  fettige  vom  Rande  her. 
Anderseits  machen  sie  besonders  evident,  daB  die  Adventitialelemente 
im  Bereich  des  Herdes  gegeniiber  der  Norm  sich  stark  mit  Fett  an- 
gereichert  ha  ben. 

Ganz  analoge  Verhaltnisse  zeigen  die  meisten  groBeren  und 
auch  viele  kleinere  und  kleinste  GefaBe  im  Bereich  des  Herdes  und 
seiner  nachsten  Umgebung. 

Die  bisherigen  Befunde  lehren,  daB  sich  in  den  Glia- 
kammerzellen  der  GefaBe  des  Verf  liissigun  gsherdes 
und  besonders  derjenigen  seiner  unmittelb aren  Nach- 
barschaft  sehr  reichlich  tropfige  und  schollige,  mit 
Methylblau  und  Eosin  gefarbte,  nichtfettige  Produkte 
ansammeln,  die  teilweise  noch  auBerhalb  der  Limitans 
imeist  nicht  bis  zur  Fettbildung  fiihrende)  Umwand- 
lungen  erleiden.  Zum  Teil  nach  diesen  Um wandlungen, 
zum  Teil  noch  unverandert  werden  sie  in  die  benach- 
barten  mesodermalen  Elemente  des  adventitiellen 
Lymphraums  und  der  GefaBwand  aufgenommen  und  hier 
in  scharlachfarbbares  Fett  ubergefiihrt. 

Wir  wollen  diese  in  den  Gliakammerzellen  angesammelten, 
nichtfettigen  Produkte,  weil  wir  sie  (hier  fast  ausschlieBlich 
erst  nach  Durchtritt  durch  die  Limitans)  in  Fett  ubergehen  sehen, 
in  der  Folge  als  Fett vor stuf en  bezeichnen,  eine  Bezeichnung,  die 
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als  histologischer  Hilfsbegriff  nichts  anderes  besagen  soil,  als  daB 
die  so  benannten  Produkte  keine  histologischen  Fettreaktionen  geben 
(Osmium,  Scharlach),  aber  nachweisbar  in  Produkte  ubergehen,  die 
diese  Reaktionen  geben.  Alzheimer  spricht  im  gleichen  Sinne  von 
„Praprodukten  lipoider  Stoffe".  Jener  Ubergang  braucht  dabei  iibri- 
gens  nicht  fur  die  Gesamtmasse  der  Fettvorstufen  nachweisbar  zu 
sein,  es  genugt,  daB  im  histologischen  Bilde  das  Volum  der  ent- 
stehenden  Fettmenge  dem  Volum  des  nichtfettigen  Materials,  aus 
dem  wir  sie  hervorgehen  sehen,  einigermaBen  entspricht. 

Urn  noch  kurz  auf  den  Modus  der  Hiniiberwanderung  der  Fett- 
vorstufen ins  mesodermale  Gevvebe  einzugehen,  so  sprechen  eine  Reihe 
von  Momenten  fiir  einen  Durchtritt  in  verfliissigter  Form:  einmal  schon, 
daB  nirgends  ein  Durchtritt  durch  die  Limitans  in  korpuskularer  Form 
angetroffen  wurde  (vgl.  auch  Held,  2,  S.  409),  sodann  dieoben  angefiihrten 
Bilder,  welche  eine  Wiederauflosung  jener  Produkte  noch  innerhalb  der 
Gliakammerzellen  erweisen  (oben  S.  375),  endlich  noch  der  Umstand,  daB 
die  in  den  mesodermalen  Elementen  erscheinenden  Fettvorstufen  durch- 
weg  ein  relativ  sehr  kleines  Kaliber  besitzen,  das  nicht  entfernt  an  das 
der  groBeren  Tropfen  und  Schollen  gleicher  Farbreaktion  in  den  Gliakammer- 
zellen heranreicht.  Andererseits  hat  sich  fiir  den  von  Held  im  „normalen" 
Gehirn  dargetanen  Durchtritt  marginaler  Kornchenzellen  durch  die  Limitans 
ins  mesodermale  Gewebe  in  der  vorliegenden  Untersuchung  nirgends 
ein  sicheres  oder  auch  nur  wahrscheinliches  Beispiel  geboten.  Und  ge- 
wichtige  positive  Griinde  sprechen  dafiir,  daB  auch  die  freien  Abiiium- 
zellen  des  adventitiellen  Lymphraumes  hier  mesodennaler  Abkunft  sind: 
vor  allem  die  nachweisbaren  Abrundungs-  und  Ablosungsvorgange 
fixer  mesodennaler  Abraumzellen  von  ganz  iibereinstimmendem  Inhalt 
(sparliche  Fettvorstufen,  reichliches  Fett),  sowie  der  inhaltliche  Gegensatz 
der  samtlichen  extramarginalen  Abraumzellen  zu  den  intramarginalen 
sicher  gliogenen  (in  letzteren  fast  kein  Fett,  reichlich  Fettvorstufen;  vgl 
z.  B.  Tafel  XIX,  Fig.  55). 

Woher  stammen  nun  diese  Fettvorstufen  im  vorliegenden  Falle? 
DaB  wir  sie,  bevor  sie  in  Fett  ubergehen,  aus  dem  ektodermalen  ins 
mesodermale  Gewebe  hiniiberwandern  sehen,  macht  es  wohl  unab- 
weislich.  daB  sie  im  ektodermalen  Gewebe  entstanden  sind.  In 
diesem  aber  haben  wir  eine  reichliche  Quelle  fiir  sie,  da  bei  der  perakuten 
Verflussigung  der  plasmatischen  Substanzen  zunachst  nur  nichtfettige 
Produkte  entstehen  konnen;  und  wir  haben  keine  andere  Quelle.  So 
bleibt  nur  die  Deutung  iibrig,  daB  jene  Fettvorstufen  Abbau- 
produkte  plasmatischer  nervoser  Strukturen  sind,  die* 
bei  perakuter  Verflussigung  solcher  in  Losung  ge- 
gangen,auf  ihremStrome  vom  Ektoderm  zura  Mesoderm 
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in  den  Gliakammerzellen  noch  einmal  auf  vorfettiger 

Stufe  sichtbar  werden. 

Was  die  chemische  Natur  jener  „Fettvorstufen"  anlangt,  so 
ist  gewiB  zu  vermuten,  daB  diese  Produkte,  weil  sie  aus  plasmatischen 
Strukturen  stammen,  im  Gegensatz  zu  Markabkommlingen  nicht  bloB 
lipoide  Bestandteile  (im  weiteren  Sinne),  sondern  vor  allem  eiweiBartige  ent- 
halten.  Aber  histologisch  mufi  wohl  die  Frage  vorerst  ganz  auBer 
Betracht  bleiben,  ob  bei  der  Umwandlung  einer  solchen  Fettvorstufe  in 
Fett  jener  vielberedete  "Obergang  von  EiweiB  in  Fett  in  Frage  kommt, 
oder  ob  bloB  die  lipoide  Komponente  einer  EiweiB-Lipoidverbindung  in 
Fett  iibergeht,  oder  wie  sonst  der  chemische  Zusammenhang  zwischen 
groBenteils  eiweifiartiger  „Fettvorstufe"  und  Fett  sein  moge. 

Auf  welche  Weise  nun  die  genannten  Fettvorstufen  im  Plasma 
der  Gliakammerzellen  zur  Erscheinung  kommen,  ist  sogleich  zu  er- 
ortern.  Vorerst  mu6  darauf  hingewiesen  werden,  daB  ganz  dieselben 
Produkte,  freilich  in  viel  geringerer  Menge,  uns  auch  abseits  der 
GefaBe  in  Gliazellen  des  Parenchyms  begegnen,  sowohl  mitten  im 
Verfliissigungsgebiete,  wie  namentlich  an  dessen  Grenzen  (Tafel  XVII, 
Fig.  34,  35;  vgl.  auch  Tafel  XVIII,  Fig.  50-52).  Neben  reichlichen 
Methylblau-  und  Eosintropfen  enthalten  solche  Gliazellen  vereinzelt 
auch  blaulich-grtine,  sowie  gelbliche  am  Rande  grtinlich  gewordene 
Tropfen  (Fig.  35  /),  zum  Zeichen,  daB  ein  Ubergang  in  Fett  schon 
in  diesem  frtihen  Stadium  vereinzelt  vor  Erreichung  der  GefaBwand 
stattfinden  kann.  Wegen  der  vollkommenen  Ubereinstimmung  jener 
Produkte  nach  Gestalt  und  Farbreaktion  mit  denen  der  Gliakammer- 
zellen besteht  histologisch  aller  Grund  zu  der  Annahme,  daB  es  sich 
an  beiden  Orten  urn  dieselben  Stoffe,  d.  h.  aus  Verfliissigung  plasma- 
tischer  nervoser  Substanzen  herrlihrende  Fettvorstufen  handelt. 

Farbt  man  dieselben  Schnitte  nach  Vorfarbung  mit  Fuchsin  in 
dem  MALLORYschen  Anilinblau-Orangegemisch,  so  nehmen  die  in  Rede 
stehenden  Produkte  auBer  blauen  und  gelben  auch  rote  und  gemischte 
Farbtone  an.  Die  Beziehungen  der  einzelnen  Produkte  zueinander  und 
ihr  Ubergang  in  Fett  werden  deshalb  hier  weniger  ubersichtlich,  als  bei 
der  MANNschen  Farbung.  Andererseits  machen  es  diese  Bilder,  von  denen 
Taf.  XVII,  Fig.  36,  37  Beispiele  geben,  besonders  deutlich,  daB  wir  zum 
guten  Teil  Gemische  vor  uns  haben  diirften,  deren  genauere  histologische 
Analyse  vielleicht  in  der  Folge  allmahlich  gelingen  wird. 

Fur  die  Frage,  wie  diese  Stoffe  in  die  Gliazell  en  gelangt 
sind,  scheidet  Phagozytose  im  strengeren  Sinne  aus,  da  wir  korpus- 
kulare  tropfige  Produkte  derselben  GroBe  und  Farbreaktion  auBer- 
halb  des  Gliazellplasmas  nicht  wahrnehmen.  Ob  aber  das  offenbar  in 
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fl  tissige ra  Zustande  aufgenommene  Zerfallsmaterial  zunachst  zu  einem 
histologisch  nicht  unterscheidbaren  Bestandteil  des  Gliaplasmas  ge- 
worden  sei  und  nun  erst  durch  „granulare  Synthese"  oder  „granulare 
Degeneration"  wieder  in  tropfiger  Form  sichtbar  werde,  ob  es  sich 
andererseits  vielmehr  una  eine  Infiltration  des  Plasmas  mit  den 
verfliissigten  Zerfallstoffen  handle,  zwischen  diesen  beiden  Haupt- 
moglichkeiten  gilt  es  noch  zu  entscheiden. 

Die  erstere  Alternative  lieBe  erwarten,  daB  Gliazellen,  in  denen 
die  fraglichen  Produkte  erst  in  geringer  Menge  vorhanden  sind, 
einen  betrachtlich  vergroBerten  Plasmaleib  aufweisen;  denn  nur 
dann  ware  es  leicht  zu  verstehen,  daB  in  der  Folge  unter  allmahlichem 
Aufbrauch  desselben  jene  gewaltigen  tropfigen  und  scholligen  Massen 
auf  granular-degenerativem  oder  -synthetischem  Wege  in  der  Zelle 
zur  Ausscheidung  kommen.  Statt  dessen  lehrt  die  Beobachtung,  daB 
das  Gesamtvolum  jener  Zellen  sich  im  allgemeinen  nur  in  dem  MaBe 
vergroBert,  als  jene  Abbauprodukte  in  ihnen  sichtbar  werden  und 
an  Masse  zunehmen.  Weiter  fehlt  aber  auch  durchaus  jenes  positive 
Kriterium,  das  die  Entstehung  von  Zellinhalten  auf  dem  Wege 
granularer  Synthese  oder  Degeneration  am  sichersten  zu  stiitzen 
vermag:  die  gleiche  GroBe  und  Gestalt  aller  in  einer  Zelle  gelegenen 
Produkte  gleicher  Art.  Denn  wieder  lehrt  die  Beobachtung  das 
Gegenteil:  Methylblautropfen  und  Eosintropfen  verschiedenster  GroBe 
im  Plasma  derselben  Zelle  nebeneinanderliegend,  bilden  den  regel- 
mafiigsten  Befund  (Tafel  XVII,  Fig.  31,  33—35).  Es  erscheint  daher 
kaum  eine  andere  Annahme  moglich,  als  daB  die  fraglichen  Produkte 
auf  dem  Wege  der  Infiltration  in  das  Plasma  jener  Gliazellen  gelangt 
sind,  d.  h.  von  allem  Anfang  an  nur  den  Inhalt  von  Vakuolen  des 
Plasmas  gebildet  haben,  in  denen  sie,  gelost  aufgenommen,  durch 
physikalische  Vorgange  wieder  ausgefallen  sind*). 

Verfliissigungsprodukte  plasmati  sch  er  nervoser 
Strukturen.  die  zunachst  in  der  Gewebsf liissigkei t  ge- 
lost sich  dem  histologischen  Nachweis  entziehen,  konnen 
also  auf  dem  Wege  der  Inf iltration  vor  ihrer  Umwandlung 
in  Fett  in  Gliazellen  wieder  sichtbar  werden,  ein  bisher 
noch  nicht  nachgewiesener  Vorgang. 


*)  Unter  Nummer  IV  wird  nachher  versucht  werden,  die  Beziehungen 
zwischen  Plasmaquellung,  Assimilation,  Infiltration,  sowie  granularer  Degene- 
ration und  Synthese  in  Kiirze  anzudeuten. 
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Es  liifit  sich  zwar  nicht  ausschlieBen,  daB  die  Losung,  aus  welcher 
die  in  Rede  stehenden  Abbauprodukte  in  die  Gliakammerzellen  resor- 
biert  werden,  auf  intraplasmatischem  Wege  ihnen  zugefuhrt  werde. 
Aber  bei  der  geringen  Menge  der  in  Parenchymgliazellen  nachweisbaren 
entsprechenden  Produkte  ist  doch  die  Annahme  vorzuziehen,  daft 
deren  Hauptmenge,  in  der  Gewebsfliissigkeit  gelost,  auf  interzellularem 
Wege  bis  zu  den  marginalen  Gliazellen  gelangt  und  hier  erstmals  zur 
Infiltration  kommt.  Auf  den  interzellularen  „Nebenweg"  der  zwischen 
Ektoderm  und  Mesoderm  sich  abspielenden  Stoffwechselvorgange  hat 
meines  Wissens  zuerst  Held  mit  Nachdruck  hingewiesen  (2,  S.  360,  393, 
408).  Auch  Alzheimer  (2,  S.  491)  scheint  ihn  fur  die  Zerfallsstoffe 
der  amoboiden  Gliazellen  anzunehmen.  Wenn  im  iibrigen  die  von  Held 
geschilderten,  zum  Teil  in  Kornchenzellenbildung  endigenden  granularen 
Vorgange  an  der  Grenzschicht  der  normalen  Glia  mit  den  im  Vorstehen- 
den  abgehandelten  pathologischen  Bildern  derselben  Schicht  nicht  in  ge- 
nauere  Beziehung  gesetzt  werden  konnen,  so  liegt  das  an  dem  durch 
die  Methodik  bedingten  Fehlen  einer  chemischen  Charakterisierung  der 
von  Held  beobachteten  Produkte  (S.  406). 

2.  DaB  jener  Vakuoleninhalt  zum  Teil  schon  innerhalb  der  Glia- 
zellen, zum  Teil  erst  nach  Ubergang  in  mesodermale  Elemente 
chemischen  Veranderungen  unterliegt,  wurde  oben  ausgefiihrt.  Es 
laBt  sich  aber  weiter  zeigen,  daB  die  vom  genuinen  nervosen  Plasma 
abweichende  farberische  Reaktion,  die  ein  Teil  dieser  Infiltrations- 
produkte  im  Gliaplasma  darbietet,  schon  innerhalb  der  nervosen 
Strukturen  selbst  bei  ihrer  zur  Verflussigung  fiihrenden  Degene- 
ration in  analoger  Weise  in  Erscheinung  tritt  Im  MANN-Praparat 
trifft  man  vereinzelt  strukturlos  gewordene  degenerierende  Ganglien- 
zellen,  deren  zentrale  Partien  Eosinfarbung  angenommen  haben,  und 
ebenso  begegnet  man  vereinzelt  eosinophil  degenerierenden  feineren 
Dendriten  oder  Achsenzylindern.  Viel  reichlicher  und  deutlicher 
aber  zeigen  einen  dem  letzteren  wohl  entsprechenden  Befund 
die  Fuchsin-Lichtgriinpraparate  des  Herdes  im  Nucleus  caudatus 
vom  gleichen  Tier  (Textfig.  7).  Wie  fruher  schon  kurz  erwahnt  (S.  320), 
sehen  wir  in  den  zentralen  und  besonders  deutlich  in  den  Randpartien 
des  Herdes  (Tafel  XVIII,  Fig.  45)  eine  auBerordentlich  groBe  Menge 
feiner  und  feinster  nervoser  Strukturen  statt  der  normalen  Licht- 
griin-  die  Fuchsinfarbung  annehmen,  wobei  sie  zum  Teil  durch  ihre 
varikose  Kontur  die  Vorstadien  der  Verflussigung  bekunden.  Von 
den  punkt-  und  tropfchenformigen  gleich  gefarbten  Bildungen,  die 
wohl  ohne  Zweifel  gleichen  Ursprungs  sind,  ist  es  nicht  sicher  aus- 
zumachen,  ob  sie  nur  Querschnitte  jener  Fadchen,  oder  in  der  Tat, 
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wie  es  den  Anschein  hat,  zum  Teil  schon  tropfige  Zerfallsprodukte 
jener  Strukturen  darstellen.  Kann  schon  dies  nicht  mit  Sicherheit 
ausgemacht  werden,  so  darf  um  so  weniger  dem  in  der  Nahe  von  Ge- 
faBen  (Tafel  XVIII,  Fig.  45)  entstehenden  Anschein  ohne  weiteres  ge- 
traut  werden,  als  ob  durch  Resorption  jener  feinsten  fuchsinophilen 
„Tr6pfchen"  in  benachbarte  Gliakammerzellen  und  durch  ihr  Zu- 
samraenflieBen  in  deren  Vakuolen  die  grofien  fuchsinophilen  Tropfen 
dieser  Zellen  entstanden  seien.  Aus  all  diesen  Befunden  soil  viel- 
mehr  vorerst  nichts  weiter  geschlossen  werden,  als  daJB  die  zur  Ver- 
fliissigung  fuhrende  Degeneration  plasmatischer  Strukturen  vielfach 
eine  farberische  Reaktionsanderung  roit  sich  fuhrt,  die  das  Auftreten 
eosinophiler  und  fuchsinophiler,  infiltrativer  Abbauprodukte  in  den 
Gliazellen  verstandlich  macht,  ohne  daB  diese  Produkte  schon  als  durch 
die  Tiitigkeit  eben  jener  Gliazellen  umgewandelt  zu  gelten  brauchten. 

Was  im  iibrigen  die  Abbauprodukte  in  diesem  Herde  anlangt, 
so  sind  die  Verhaltnisse  vollkommen  analog  denen  des  Putamen- 
herdes,  nur  daB  den  Methylblau-  und  Eosin tropfen  in  ihrer  Gesamt- 
lieit  hier  Lichtgriin-  und  fuchsinophile  Tropfen  entsprechen  (vgl. 
Tafel  XVIII,  Fig.  45,  50—52  mit  Tafel  XVII,  Fig.  31,  34,  35). 
DaB  die  Methylblau-  und  Lichtgriinprodukte  dem  genuinen  Plasma 
etwas  nalier  stelien  als  die  eosinophilen  und  fuchsinophilen  Produkte, 
wird  wohl  angenommen  werden  diirfen;  aber  weder  jene,  noch  diese 
durften  unter  sich  identisch  sein. 

DaB  die  Lichtgriin-  und  Fuchsinprodukte  sich  hier  in  ganz  ana- 
loger  Weise  vor  allem  in  den  Gliakammerzellen  ansammeln,  ergeben 
die  beigefiigten  Zeichnungen  ohne  weiteres  (Tafel  XVIII,  Fig.  45). 
Das  FLEMMING-Material  zeigt  auch  Bilder  ihres  Uberganges  in  osmir- 
bare  Produkte  in  GefaBwandelementen  (Tafel  XVIII,  Fig.  45  adv\ 
vereinzelt  auch  in  Gliazellen  des  Parenchyms  (Fig.  bO fph,  lp). 
Manchmal  scheinen  hier  solche  Tropfen  innerhalb  der  Limitans  (noch  im 
ektodermalen  Gewebe)  ganz  frei  zu  liegen,  wie  vereinzelt  auch  fur 
gleichgefarbte  Tropfen  innerhalb  des  Parenchyms  eine  nachbarliche 
Gliazelle,  zu  deren  „Inhalt"  sie  zu  rechnen  waren,  nicht  nachweis- 
bar  ist.  Dafi  alle  insgesamt  verfliissigte  Derivate  nervosen  Pi-otoplasmas 
sind  und,  soweit  sie  im  Plasma  von  Gliazellen  erscheinen,  infiltrative 
Ablagerungen  solcher  Derivate  darstellen,  runt  auf  denselben  Grunden, 
die  oben  fiir  den  Putamenherd  ausgefiihrt  wurden.  Nur  der  Uber- 
gang  in  Fett  in  der  GefaBwand  war  dort  leichter  verfolgbar,  und  so 
stiitzen  die  dort  gewonnenen  Ergebnisse,  soweit  es  etwa  erforderlich 
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erscheint,  die  Erkenntnis,  daB  die  Lichtgrun-  und  fuchsinophilen 
Produkte  unseres  Herdes  Plasmaabkommlinge  darstellen,  die  ihrer 
Umbildung  in  Fett  groBtenteils  erst  in  den  GefaBwandelementen 
entgegengehen.  —  Gleiches  gilt  dann  audi  fur  die  ganz  analogen 
Verhaltnisse  eines  kleinen  Verfliissigungsherdes  in  der  Hirnrinde 
desselben  Tieres,  der  ebenfalls  nur  im  Fuchsin-Lichtgriinpraparat 
zur  Untersuchung  kommen  konnte. 

Jenes  Ergebnis  ist  aber  deswegen  von  besonderem  Belange, 
weil  die  Glia  des  Herdes  im  Nucleus  caudatus  zum  Teil  deutlich  den 
Beginn  amoboider  Umwandlung  durch  Kernpyknose  und  Plasma- 
quellung  aufweist,  wahrend  im  Herde  des  Putamen,  wie  frtther  aus- 
gefuhrt  (S.  287),  eine  solche  Umwandlung  nidit  stattgefunden  hat: 
die  Abbau verhaltnisse  erscheinen  trotzdem  wesensgleich,  und 
die  Ankniipfung  an  die  durch  Alzheimer  bekannt  gewordenen  Ab- 
bauverhaltnisse  bei  diffuser  amoboider  Umwandlung  erscheint  daher 
fur  beide  Herde  geboten. 

3.  Gleiches  gilt  aber  auch  fur  das  Kleinhirn  desselben  Tieres, 
wo  wieder  im  wesentlichen  ganz  analoge  Verhaltnisse  herrschen.  Es 
hat  sich  an  friiherer  Stelle  (S.  302  ff.)  ergeben,  daB  ein  nach  Ausweis 
der  NissL-Farbung  hauptsachlich  die  PuRKiNjEschen  Zellen  und  die 
Kornerzellen  treffender  perakuter  VerfliissigungsprozeB  bei  Anwen- 
dung  anderer  Methoden  mit  dem  Erscheinen  zahlreicher  Tropfen 
jeder  GroBe  von  Methylblau-  und  Eosin-  bzw.  Lichtgrun-  und  Fuchsin- 
farbung  in  Gliazellen  der  PuRKiNjEschen  Schicht  und  der  Molekular- 
schicht  einhergeht,  daB  sich  aber  noch  betrachtlich  reichlicher  die 
gleichen  Produkte  in  der  Umgebung  der  GefaBe  der  beiden 
letztgenannten  Schichten  angesammelt  haben.  Scharlachfarbbares 
Fett  ist  nur  in  ganz  geringem  MaBe  in  Gliazellen  gebildet, 
reichlich  dagegen  in  der  Adventitia  vieler  GefaBe  der  Molekular- 
schicht.  Die  grundsatzliche  Gleichheit  all  dieser  Verhaltnisse  mit 
den  oben  fur  die  GroBhirnherde  geschilderten  laBt  wohl  ohne 
weiteres  annehmen,  daB  es  sich  auch  hier  urn  eine  Wanderung  von 
plasmatischen  Fettvorstufen  zn  den  GefaBen  handelt,  wobei  nur  ein 
Bruchteil  davon  schon  in  Gliazellen  des  Parenchyms  sichtbar  wird.  Die 
erst  in  der  Nahe  der  GefaBe  aufgehaltene  Hauptmenge  jener  Produkte 
wird  dann  wiederum  erst  in  der  Adventitia  in  Fett  umgewandelt. 

Wahrend  diese  Beziehungen  hier  in  sich  nicht  so  leicht 
zu  deuten  waren,  wie  in  den  Herden   des  GroBhirngraus,  aber 
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durch  das  dort  Gefundene  als  gesichert  gelten  konnen,  beseitigen  die 
Befunde  an  der  Kleinhirnrinde  den  letzten  Zweifel  an  der  Identitat 
der  mit  Methylblau  und  Eosin  einerseits,  Lichtgrtin  und  Fuclisin 
anderseits  dargestellten  Produkte;  denn  bei  der  diffusen  Ausbreitung 
des  Prozesses  konnen  hier  die  Befunde  beider  Methoden  direkt  super- 
poniert  werden.  Und  die  Fettansammlung  in  der  Adventitia  der 
GefaBe,  die  hier  am  Formolmaterial  einwandfrei  festgestellt  werden 
kann,  ist  viel  augenfalliger  als  dort  durch  Vergleich  rait  einera  nor- 
malen  Kleinhirn  zur  Anschauung  zu  bringen.  Neu  ist  gegeniiber 
den  Verhaltnissen  im  GroBhirn,  daB  wir  dieselben  plasmatischen 
Produkte  in  Gestalt  feiner  Tropfchen  ausnahmsweise  im  Verlaufe 
eines  PuRKiNjEschen  Fortsatzes  aufgereiht  finden,  und  daB  sie  sich 
auch  reichlich  in  dem  Bindegewebe  und  an  den  GefaBen  der  Pia 
angesammelt  haben  (vgl.  auch  Alzheimer,  2,  S.  442).  Jene  fuchsino- 
pliile  Degeneration  feiner  nervoser  Strukturen  des  Nucleus  caudatus 
findet  ihre  vollkommene  Analogie  an  der  gleichen  Degeneration  der 
Fortsatze  vieler  PuRKiNjEscher  Zellen,  wobei  wir  wieder  stellenweise 
in  der  varikosen  Kontur  solcher  degenerierender  Fortsatze  aufs  deut- 
lichste  das  Vorstadium  baldiger  Verflussigung  erkennen  (Tafel  XVIII, 
Fig.  46).  Dieselbe  Degeneration  koramt  auch  hier  wieder  im  Mann- 
Praparat,  wenn  auch  seltener,  durch  Eosinophilic  jener  Fortsatze  zum 
Ausdruck  (Tafel  XVII,  Fig.  42).  Viel  haufiger  als  dort  ist  endlich 
eosinophile  Farbung  ganzer  degenerierender  (Purkinj Escher)  Ganglien- 
zellen  (Purk),  wahrend  diese  im  Fuchsin-Lichtgriinpraparat  sich  haufiger 
dunkelgriin  als  rot  farben. 

So  werden  also  durch  die  am  GroBhirn  desselben  Tieres  ge- 
wonnenen  Ergebnisse  die  Abbauverhaltnisse  am  Kleinhirn  in  ihrem 
Wesen  verstandlich,  und  die  Moglichkeit,  hier  alle  einschlagigen 
Methoden  am  gleichen,  d  iff  us  (wenn  auch  nicht  uberall  in  der- 
selben  Starke)  veranderten  Gewebe  anzuwenden,  vermag  wieder  ihrer- 
seits  die  dort  erreichten  Schlusse  zu  festigen. 

DaB  an  einem  Teil  der  in  der  GefaBumgebung  und  in  der  Pia 
sich  ansammelnden  pralipoiden  Abbauprodukte  hier  eine  intraprotoplas- 
matische  Lagerung  sich  nicht  erkennen  laBt  (oben  S.  304,  vgl.  auch 
S.  382),  spricht  wohl  zugunsten  der  S.  381  vertretenen  Annahme  von 
der  interzellularen  Wanderung  dieser  Stoffe. 

4.  Gehen  wir  nunmehr  zu  den  Rii  ck  enmar  ksh e rden  uberr 
so  werden  die  Verhaltnisse  schon  a  priori  weniger  durchsichtig,  weil 
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wir  hier  mit  einem  nicht  unbedeutenden  Gehalt  an  Nervenmark  auch 
in  der  grauen  Substanz  zu  rechnen  haben.  Immerhin  mussen  auch 
hier  innerhalb  der  Masse  der  durch  Einschmelzung  des  Gewebes 
entstehenden  Verfliissigungsprodukte  noch  die  aus  plasmatischen 
Strukturen  gegeniiber  den  aus  Mark  stammenden  erheblich  uberwiegen. 

Suchen  wir  nun  z.  B.  bei  demselben  Tiere,  dessen  GroBhirn- 
herde  uns  sichere  Abkommlinge  der  protoplasmatischen  Substanzen 
kennen  lehrten,  die  gleichen  Produkte  inMANNschen  Praparaten  an  den 
GefaBen  der  Ruckenmarksherde  und  ihrer  nachsten  Umgebung  auf, 
so  finclen  wir  zwar  auch  hier  gelegentlich  (Tafel  XVII,  Fig.  43)  ganz 
ahnliche  methylblau-  und  besonders  eosingefarbte  tropfige  Produkte, 
aber  im  ganzen  in  sehr  geringer  Menge.    Dabei  zeigen  viele  dieser 
Tropfen  schon  Zeichen  einer  wieder  im  Gange  befindlichen  Auf- 
losung.    Auch  hier  liegen  diese  Produkte  allem  Anschein  nach  zum 
Teil  (oder  samtlich?)  im  Plasma  der  marginalen  Gliazellen  der  GefaBe, 
und  vereinzelt  begegnet  auch  eine  mit  solchen  Produkten  vollkommen 
angefiillte  (amoboide)   Gliazelle  in  der  Nahe  eines  GefaBes.  Im 
Fuchsin-Lichtgriinpraparat  finclen  wir  in  gleicher  Lage  fast  an  alien 
GefaBen  eine  mehr  oder  weniger  groBe  Anzahl  feinster  und  auch 
etwas  groBerer  f nchsin-  und  lichtgriinfarbiger  Tropfchen  oder  „Granula" 
(Tafel  XVIII,  Fig.  44  zeigt  diese  Produkte  in  etwas  reichlicherer 
Menge  bei  Tier  22,  das  zwar  etwas  fruher  erkrankt  ist  als  Tier  7, 
aber  wie  dieses  am  3.  Tage  zu  Tode  kam).    Die  Verwandtschaft 
dieses  Befuncles  mit  denen  im  GroBhirn  von  Tier  7  (Tafel  XVIII, 
Fig.  45)  ist  umso  groBer,  als  wir  auch  hier  (Fig.  44)  in  den  auBer- 
halb  der  Limitans  gelegenen  mesodermalen  Elementen  schon  reichlich 
osmierte  Produkte  neben  noch  ungebraunten  wahrnehmen,  wahrend 
innerhalb  der  Limitans  nur  Lichtgrun-  und  fuchsinophile  Tropfchen 
zu  sehen  sind.    Der  fruher  erbrachte  Nachweis  des  Ubergangs  der 
nichtfettigen  Produkte  innerhalb  der  Limitans  in  fettige  auBerhalb  der 
Limitans  darf  daher  wohl  ohne  Zweifel  hierher  tibertragen  werden. 
Wenn  wir  dann  bei  dem  gleichen  Tiere  (22)  gelegentlich,  wenn  auch 
selten  einmal   neben   feinen  Granula  auch    groBe  Tropfen  oder 
Schollen  ganz  gleich  gefarbter  Produkte  um  die  GefaBe  angesammelt 
finden,  so  wird  dadurcli  die  Analogie  mit  den  GroBhirnherden  von 
Tier  7  nur  noch  vervollstandigt.    Die  Abkunft  dieser  um  die  Ge- 
faBe angesammelten  Produkte  aus  plasmatischen  Strukturen,  die  dort 
fiir  ihre  Gesamtheit  sicher  war.  wird  daher  auch  hier  fur  die  ubei- 
wiegende  Masse  derselben  angenommen  werden  diirfen.    Fur  die 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    G.  Band.    2.  Heft.  25 
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Methylblau-  und  Lichtgriinprodukte  kommt  ja  eine  Abkunft  von 
Nervenmark  ohnehin  nicht  in  Frage,  fur  die  eosinophilen  Tropfen 
wird  sie  durch  Berucksichtigung  der  feineren  farberischen  Verhaltnisse 
ausgeschlossen  (vgl.  S.  318 ff.),  und  nur  fur  die  fuchsinophilen  Produkte 
kann  es  nicht  ohne  weiteres  abgelehnt  werden,  daB  Markabkommlinge 
einen  Beitrag  dazu  Hefern,  wenn  auch  Positives  in  dieser  Richtung 
bisher  nicht  bekannt  ist. 

Suchen  wir  auch  hier  wieder  die  entsprechenden  Zerfallsprodukte 
von  der  GefaBwand  parenchymwarts  auf,  so  sehen  wir  im  Plasma  von 
Gliazellen  (die  im  Herd  fast  durchweg  amoboide  oder  „praam6boide" 
Formen  angenommen  haben)  sparliche  fuchsinophile  Granula,  die 
moglicherweise  vergleichbar  waren  (Tafel  XIX,  Fig.  60),  wahrend 
im  MANN-Praparat  eine  Ansammlung  von  Methylblau-  und  Eosin- 
tropfen  in  Parenchymgliazellen  nach  Art  von  Tafel  XVII,  Fig.  34,  35 
nicht  begegnet.  Ausnahmsweise  sieht  man  Produkte  dieser  Farbung 
anscheinend  frei  im  maschigen  Grundgewebe  liegen.  Den  kornig 
zerfallenden  Achsenzylindern  des  BiELScmowsKY-Praparates  ent- 
sprechen  vielfach  in  Langsreihen  angeordnete  eosinophile  Kornchen- 
gruppen  im  MANN-Praparat,  und  die  reichliche  Vermehrung  der 
fuchsinopliilen  Granula  des  Grundgewebes  in  alien  derartigen  Ver- 
fliissigungsherden  ist  wohl  auch  nichts  anderes,  als  der  Ausdruck 
der  feinkornigen,  zur  Verflussigung  fuhrenden  Degeneration  der  noch 
vorhandenen  feinen  nervosen  Strukturen.  Dagegen  ist  die  fuchsinophile 
Reaktionsanderung  bei  noch  erkennbarer  Struktur,  wie  wir  sie  im 
Nucleus  caudatus  und  an  den  PuRKiNJEschen  Fortsatzen  gesehen  habent 
hier  nicht  zu  beobachten,  vielleicht  wegen  des  noch  viel  sturmischeren 
Zerfalls.  Andererseits  lafit  sich  an  den  Ganglienzellen  des  Riicken- 
marks  verfolgen,  daB  ihr  Zerfall  unter  Bildung  reichlicher  f uchsinophiler 
Produkte,  feinster  und  auch  etwas  groberer  Tropfchen  oder  Granula 
vor  sich  geht  (Tafel  XIX,  Fig.  60),  wie  denn  eine  Vermehrung  jener 
Granula  an  sonst  noch  wohl  erhaltenen  Ganglienzellen  das  erste 
Zeichen  beginnender  Verflussigung  darstellen  kann.  Eosinophile 
Verflussigungsprodukte  von  Ganglienzellen  begegnen  ausnahmsweise 
in  deren  unmittelbarer  Nachbarschaft  (Tafel  XVI,  Fig.  21).  Ferner 
sieht  man  mitunter  auBer  der  feinen  Methylblaukornung  zerfallender 
Ganglienzellen,  die  dem  feinkornigen  Zerfall  des  NissL-Bildes  ent- 
sprechen  diirfte,  auch  grobere,  mit  Methylblau  sehr  dunkel  gefarbte 
Produkte  iiber  den  ganzen  Plasmaleib  verbreitet  auftreten,  die  aus  dem 
Zerfall  der  Neurofibrillen  hervorgehen  (Tafel  XIX,  Fig.  57;  S.  275  oben). 
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Wahrend  wir  so  fttr  die  plasraatischen  Strukturen  auch  hier 
eine  wenigstens  annahernde  Vorstellung  iiber  die  Entstehung  ihrer 
Zerfallsprodukte  und  deren  Wanderung  bis  zum  GefaB  erhalten,  kann 
das  Schicksal  des  Markes  mit  den  angewandten  Methoden  nicht 
geniigend  verfolgt  werden. 

DaB  es  in  groBer  Menge  zerfallt,  ergibt  sich  ohne  weiteres  aus 
der  bedeutenden  Rarefizierung  des  Grundgewebes,  an  der  die  Markfasern 
gleich  alien  anderen  Strukturen  teilnehmen.  Auf  SpiELMEYER-Praparaten 
lafit  sich  die  Verfltissigung  des  Markes  direkt  erkennen  (vgl.  S.  276), 
aber  sicher  von  Mark  abstammende  Verflussigungsprodukte  begegnen 
uns  weiterhin  weder  in  Gliazellen  des  Parenchyms,  noch  ist  es  wahr- 
scheinlich,  daB  sie  zu  den  urn  die  GefaBe  angesammelten  Abbauprodukten 
einen  wesentlichen  Anteil  beisteuern  (s.  oben  S.  385/86).  Das  Makchi- 
Verfahren  laBt  noch  am  4.  Tage  nur  sehr  sparliche,  kleine  geschwarzte 
Schollen  im  Herde  nachweisen.  Dagegen  ist  es  moglich,  daB  das  scharlach- 
farbbare  Fett,  das  schon  am  3.  Tage  in  diesen  Herden  und  ihrer  un- 
mittelbaren  Nachbarschaft  nachweisbar  ist,  zum  Teil  auch  von  Mark- 
produkten  abstammt.  Die  Hauptmenge  desselben  werden  wir  nach  dem 
S.   384/85  Gesagten    von    plasmatischen   Strukturen  abzuleiten  haben. 

An  welchen  Orten  aber  finden  wir  in  diesen  Rtickenmarks- 
herden  scharlachfarb bares  Fett? 

In  den  friiheren  Stadien  (3.  Tag,  4.  Tag)  fast  ausschlieBlich 
in  den  Adventitialelementen  der  GefaBe  in  den  Randpartien  des  Herdes 
und  in  seiner  nachsten  Umgebung  (Tafel .  XIX,  Fig.  58).  Ferner 
auch  in  einzelnen  Gliazellen  meist  nur  der  Randpartien  des  Herdes  einige 
Fettropfchen  verschiedener  GroBe;  die  friilier  (S.  279)  beschriebenen 
amoboiden  Rundzellen  sind  fettfrei.  Was  also  schon  oben  anlaBlich 
des  Fuchsinlichtgrunbildes  gesagt  wurde,  bestatigt  sich  durch  die 
Scharlachfarbung:  wahrend  Fettvorstufen,  wenn  auch  relativ 
nicht  so  reichlich  wie  in  den  GroBhirnherden  und  im  Klein- 
hirn,  auch  im  Rtickenmark  innerhalb  des  ektodermalen 
Gewebes  besonders  in  der  Umgebung  der  GefaBe  nach- 
weisbar sind,  wird  Fett  fast  ausschlieBlich  erstjenseits 
der  Limitans  durch  mesodermale  Elemente  gebildet.  In 
diesem  Hauptpunkte  besteht  durchaus  Ubereinstimmung  zwischen 
jenen  friiher  beschriebenen  Befunden  und  denjenigen  in  den  Rucken- 
marksherden,  und  dies  ist  deshalb  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil 
hier  die  Schadigung  der  Glia  nicht  nur  wie  dort  in  mangelnder  Pro- 
liferationsfahigkeit,  sondern  auch  in  amoboider  Umwandlung 
zum  Ausdruck  kommt  (vgl.  S.  288  Mitte). 
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Und  die  Grundzuge  dieses  Verhaltens  sind  auch  noch  bei 
jenem  Tier  (18)  durchaus  die  gleichen,  dessen  Lebensdauer  bis  zum 
7.  Tage  verlangert  werden  konnte:  die  Ansammlung  der  mitMethylblau 
oder  Eosin  bzw.  Lichtgriin  oder  Fuchsin  gefarbten  Fettvorstufen 
in  der  Umgebung  der  Gefafie  erscheint  hier  noch  reichlicher  als 
in  den  fruheren  Stadien  (Tafel  XVIII,  Fig.  47).  Im  Parenchym  selbst 
zeigt  die  MANNsche  Methode  auBer  den  schon  genannten  noch  einige 
andere  schollige  oder  krystallinische  Abbauprodukte  (S.  284),  deren 
Abkunft  und  Beziehung  auf  bekannte  Produkte  einstweilen  dahin- 
steht,  die  Fuchsin-Lichtgriinmethode  im  ganzen  dieselben  Verhaltnisse 
wie  in  fruheren  Stadien  (Tafel  XIX,  Fig.  60).  Vereinzelt  werden 
nicht  amoboid  umgewandelte  Gliazellen  getroffen,  die  reichlich  mit 
lichtgriin-  und  fuchsinophilen  Granula  angefullt  sind,  ein  Befund, 
der  an  jene  Gliazellen  des  Parenchyms  im  Nucleus-caudatus-Herd 
von  Tier  7  erinnert  (Tafel  XVIII,  Fig.  50). 

Sehr  sparlich  ist  auch  jetzt  noch  die  Fettbildung  in  den 
Herden,  wenngleich  auch  abseits  der  GefaBe  warscheinlich  durchweg 
von  Gliazellen  gebildetes  Fett  in  etwas  groBerer  Menge  als  in  den 
fruheren  Stadien  nachweisbar  ist  (Tafel  XIX,  Fig.  54).  Man  findet 
hier  die  zumTeil  sicher  erkennbaren,  zum  Teil  nur  vorauszusetzenden 
Lagebeziehungen  der  Fettropfchen  zu  Gliakernen  in  der  Rand-  und 
Nachbarpartie  eines  Herdes  dargestellt,  uberzeugt  sich  aber  zugleich 
beim  Danebenhalten  der  unmittelbar  vergleichbaren  Fig.  63,  Tafel  XX 
aufs  schlagendste  von  dem  rudimentaren  Charakter  der  Fettbildungs- 
funktion  der  Glia;  dabei  ist  noch  zu  bemerken,  daB  jene  erstere 
Figur  den  iiberhaupt  fettreichsten  Herd  des  ersten  Typus,  der  gefunden 
wurde,  vviedergibt.  Schon  das  initialste  Herdchen  des  Kornchen- 
zellentypus  (s.  die  rechte  Halfte  von  Tafel  XX,  Fig.  61,  vom 
4.  Tage  stammend)  laBt  jenen  Verfliissigungsherd  vom  7.  Tage  an 
Fettreichtum  weit  hinter  sich.  Und  so  bestatigt  sich  hier  durch 
Untersuchung  des  Abbaues,  was  friiher  (S.  351  f.)  auf  Grund  der  rein 
morphologischen  Befunde  schon  festgestellt  wurde,  daB  die  Herde 
unseres  ersten  Typus  von  Anfang  an  und  bis  in  die  spatesten 
erreichbaren  Stadien  ein  gegentiber  dem  Kornchenzellentypus 
durchaus  gegensatzliches  Verhalten  darbieten. 

Im  vorliegenden  Zusammenhange  aber  ist  in  erster  Linie  von 
Bedeutung  die  durch  Vergleichung  der  spateren  Stadien  (Tier  18) 
mit  den  fruheren  (Tiere  7,  22  usw.)  zu  gewinnende  Einsicht,  dafi  der 
Abbau  auch  noch  in  den  spatesten  Stadien  der  Ruckeninarksherde, 
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die  untersucht  werden  konnten,  dieselben  Wesensziige  bewahrt  hat: 
einerseits  reichliche  Ansammlung  von  (allergroBtenteils)  plasmatischen 
Fettvorstufen  im  ektodermalen  Gewebe  der  GefaBnachbarschaft,  anderer- 
seits  sehr  geringe  Fettbildung  durch  die  ektodermalen  Eleraente,  und 
zwar  auch  abseits  von  den  GefaBen.  Indem  aber  diese  Wesensziige 
zugleich  dieselben  sind,  die  wir  schon  in  den  GroBhirnherden,  und 
hier  noch  eindeutiger,  erkennen  konnten,  wird  eine  dort  bestehen 
gebliebene  Liicke  wenigstens  vermutungsweise  ausfiillbar:  auch  dort 
durften  die  spateren  Stadien,  fur  die  uns  leider  keine  Beispiele  be- 
gegnet  sind,  bis  etwa  zum  7.  Tage  dieselben  grundlegenden  Abbau- 
verhaltnisse  bieten,  wie  am  3.  Tage,  und  es  erscheint  auBerst 
unwahrscheinlich,  daB  in  Herden  der  dort  beschriebenen  Art  in 
spateren  Stadien  eine  reichliche  Fettbildung  innerhalb  des  ektoder- 
malen Gewebes  zur  Erscheinung  kommen  wtirde,  wie  sie  schon  ini- 
tialen  GroBhirnherden  des  Kornchenzellentypus  eigen  ist   (s.  z.  B. 

BONFIGLIO,  ROSENTAL,   1).  — 

War  im  Bisherigen  die  qualitative  Wesensgleichheit  des  Abbaus 
im  Riickenmarksgrau  und  im  Groflhirngrau  bei  den  Tieren  unseres 
ersten  Typus  zu  betonen,  so  darf  dariiber  ein  augenfalliger  Unter- 
schied  nicht  iibersehen  werden,  der  die  quantitative  Seite  betrifft. 
Jene  machtigen  Ansammlungen  von  Abbauprodukten  (Fettvorstufen), 
die  wir  in  den  GroBhirnherden  und  ihrer  nachsten  Nachbarschaft  die 
Gliakammerzellen  zahlreicher  GefaBe,  vereinzelt  auch  Gliazellen  des 
Parenchyms  erfiillen  sehen,  stellen  zusammen  mit  den  Produkten 
ihrer  weiteren  Umwandlung  in  den  Adventitialzellen  ein  an  Masse 
schatzungsweise  wohl  ziemlich  ausreichendes  Aquivalent  fiir  die 
Masse  des  eingeschmolzenen  Grau  dar.  Fragen  wir  dagegen,  wie 
es  damit  in  den  Ruckenmarksherden  gleichen  Stadiums  steht,  so 
ergibt  sich  ein  ganz  unzweifelhaftes  und  bedeutendes  Defizit  von 
Abbauprodukten:  sowohl  mitten  im  Parenchym,  wie  in  der  Um- 
gebung  der  GefaBe  haben  wir  im  ganzen  nur  relativ  recht  geringe 
Mengen  von  Fettvorstufen  nachzuweisen  vermocht,  und  selbst  wenn 
die  aufierst  sparlichen  Fettmengen  in  Gliazellen  und  die  ebenfalls 
unbedeutenden  Fettmengen  in  der  Adventitia  der  GefaBe  hinzu- 
gerechnet  werden,  bleibt  das  MiBverhaltnis  kaum  geringer.  Hinzu- 
rechnen  miiBte  man  ferner  vielleicht  noch  die  im  NissL-Bilde 
erscheinenden  einfach-basophilen  Abbauprodukte,  wenn  es  auch 
vorlaufig  noch  dahinsteht,  ob  sie  nicht  zum  Teil  mit  den  bei  Mann- 
scher-  oder  Fuchsin-Lichtgrunfarbung  nachweisbaren  protoplasmatischen 
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Fettvorstufen  identisch  sind.  Der  gelegentlich  zu  erhebende  Befund 
einer  Ansammlung  einfach-basophiler  Schollen  in  der  Umgebung  der 
GefaBe  konnte  in  diesem  Sinne  sprechen.  Allein  bei  Tier  7,  wo  alle 
Herde  vergleichbar  sind,  handelt  es  sich  im  Riickenmark  wieder  um 
sehr  geringe  Mengen  einfach-basophiler  Substanzen,  meist  in  Form 
feinster  Staubchen  und  Tropfchen,  vereinzelt  in  Form  groberer 
Schollen,  die  insgesamt  auch  nicht  entfernt  das  vorhin  erwahnte 
Defizit  auszugleichen  vermogen. 

Bei  Anwendnng  aller  Hauptmethoden  fiir  die  Suche  nach  Ab- 
bauprodukten  gelangen  wir  also  zu  dem  Ergebnis,  dafi  uns  weit- 
aus  der  groBte  Teil  der  Verf lus sigungsprodukte  in 
diesen  Ruck  en  m  arksh  er  d  en  auf  vorfettiger  Stufe  nicht 
mehr  auffindbar  ist,  ohne  daB  wir  doch  auf  der  anderen 
Seite  in  dem  gebildeten  Fett  auch  nur  halbwegs  einen 
Gegenwert  besaBen. 

Bis  hieher  handelt  es  sich  um  eine  zwar  auf  Abschatzung  an- 
gewiesene,  aber  nur  auf  direkter  Beobachtung  ruhende  und  durch 
die  Augenfalligkeit  der  in  die  Rechnung  eintretenden  Mengenverhalt- 
nisse  ausreichend  gesicherte  Feststellung.  Weniger  festen  Boden 
betreten  wir,  wenn  wir  nunmehr  fragen :  was  ist  aus  der  Hauptmasse 
der  eingeschmolzenen  grauen  Substanz  geworden?  Zwei  Moglich- 
keiten  scheinen  allein  gegeben.  Entweder  die  uns  entgehenden  Ver- 
fliissigungsprodukte  sind  noch  im  Parenchym  vorhanden,  gelost  in 
der  den  Herd  durchtrankenden  Gewebsfliissigkeit,  aus  der  sie  durch 
keines  unserer  Reagentien  in  farbbarer  Form  niedergeschlagen  worden 
sind;  oder  sie  sind  schon  aus  dem  Parenchym  entfernt,  d.  h.  in  den 
Kreislauf  gelangt. 

Eine  ganz  sichere  Entscheidung  wird  nicht  zu  geben  sein,  aber 
die  erstere  Moglichkeit  erscheint  doch  aus  mehreren  Grunden  un- 
wahrscheinlich.  Ein  gewisses  Quantum  von  Verflussigungspro- 
dukten  sehen  wir  ja  doch  sehr  wohl  sichtbar  gemacht,  und  davon 
werden  z.  B.  die  einfach-basophilen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
erst  durch  den  Fixierungsalkohol  aus  der  Gewebsfliissigkeit  abge- 
schieden;  und  die  beiden  anderen  genannten  Methoden  (Methylblau- 
Eosinfarbung  und  Fuchsin-Lichtgriinfarbung)  haben  einen  weiteren, 
wenn  auch  quantitativ  unzulanglichen  Anteil  darstellen  lassen.  Wiirde 
die  Gewebsfliissigkeit  noch  erhebliche  Mengen  analoger  (vorfettiger) 
Produkte  gelost  enthalten,  so  ware  doch  wohl  zu  erwarten,  daB  sich  das 
beim  Ausbleiben  eines  tropfigen  oder  kornigen  Niederschlags  durch 
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eine  wenn  audi  leichte,  so  doch  erkennbare  diffuse  Farbung  des 
Lumens  der  Maschen  im  Grundgewebe  verraten  wiirde,  wovon  aber 
ganz  und  gar  nichts  wahrzunehmen  ist.  Und  da6  durch  eine  groBere 
Reihe  der  verschiedensten  Fixierungs-  und  Farbungsmethoden 
zusammen  jenes  Defizit  nicht  gedeckt  wird,  spricht  wohl  schon  an 
sick  gegen  die  in  Rede  stehende  Moglichkeit. 

Genau  in  dem  MaBe,  als  diese  unwahrscheinlich  gemacht  werden 
kann,  erscheint  die  andere  oben  angefiihrte  Alternative  wahrschein- 
lich,  da  nun  einmal  histologisch  vorlaufig  keine  einwandfreie  Methode 
besteht,  um  in  den  Kreislauf  gelangte  Produkte  noch  innerhalb  der 
GefaBbahn  direkt  nachzuweisen,  und  auch  mit  ihrer  raschen  Weiter- 
beforderung  gerechnet  werden  muB.  Wenn  daher  auch  dem  eben 
versucbten  Exklusionsbeweise  mehr  Sicherheit  zu  wiinschen  ware,  als 
ihin  vorerst  gegeben  werden  kann,  so  diirfte  doch  zumindest  sehr  nach- 
driicklich  mit  der  Wahrscheinlichkeit  zu  rechnen  sein,  daB  der  uns 
nicht  mehr  nachweisbare  Hauptanteil  der  Verf lussigungs- 
produkte  schon  aus  dem  Herde  ausgeschwemmt  und  in 
den  Kreislauf  gelangt  ist.  Die  nachstliegende  weitere  An- 
nahme,  daB  dies  in  Form  von  dem  genuinen  Plasma  noch  nahe- 
stehenden  Produkten  (Fettvorstufen  im  histologischen  Sinne)  er- 
folgt  sei,  kann  wiederum  nur  einer  indirekten  Begriindung  unter- 
liegen,  zu  der  die  bisher  erorterten  Tatsachen  wohl  schon  einige 
Anhaltspunkte  geben.  Solche  werden  weiterhin  auch  noch  aus  der 
neuen  Beleuchtung  zu  gewinnen  sein,  die  den  bisherigen  Befunden 
durch  Gegentiberstellung  des  typischen  Kornchenzellenabbaues  der 
grauen  Substanz  zuteil  wird. 

5.  Ehe  wir  aber  zur  Darstellung  des  Kornchenzellenabbaus 
iibergehen,  sind  zunachst  die  Vergleichspunkte  des  Abbaues 
bei  den  Lasionen  unseres  ersten  Typus  mit  dem  Abbau 
bei  diffuser  perakuter  Schadigung  des  Nervengewebes  und 
amoboider  Um  wandlung  der  Glia,  wie  ihn  Alzheimer  geschildert 
hat,  einer  Erorterung  zu  unterziehen. 

Unserem  Thema  entsprechend  beriicksichtigen  wir  dabei  vor 
allem  diejenigen  Punkte  in  der  Schilderung  Alzheimers,  die  sich 
auf  die  graue  Substanz  beziehen,  und  beginnen  in  Anlehnung  an 
den  oben  befolgten  Gang  der  Beschreibung  mit  den  Verhaltnissen 
in  der  Umgebung  der  GefaBe. 
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An  die  in  unseren  Fallen  gefundenen  fuchsinophilen  Produkte  in 
der  Umgebung  der  Gefafie  erinnert  vor  allem  der  Befund  (2,  S.  439), 
dai3  Hirnrindengefafie  bei  Prozessen  der  gedachten  Art  „von  Anhaufungen 
fuchsinophiler  Granula  umlagert  sind,  von  denen  ein  Teil  in  Gliazellfort- 
satzen  zu  liegen  scheint,  wahrend  bei  einem  anderen  dies  nicht  festzu- 
stellen  ist."  Wo  nun  diese  Produkte  urn  die  GefaBe  abgelagert  sind, 
„spielen  sich  auch  regelmalBig  an  der  Adventitia  und  im  adventitiellen 
Lymphraum  Veranderungen  ab.  Wir  finden  in  den  Adventitialzellen 
mehr  oder  minder  reichliche  Einschlusse.  Zum  Teil  sind  sie  eben  so 
leuchtend  rot  gefarbt  wie  die  fuchsinophilen  Granula,  nur  meist  erheblich 
grosser,  zum  Teil  sind  sie  mit  Osmium  gebraunt  oder  geschwarzt,  auch 
solche,  die  eine  geschwarzte  Schale  und  einen  roten  Kern  haben,  finden 
sich  darunter.  Wenn  die  Masse  der  perivaskularen  Produkte  reichlicher 
ist,  vergroBern  sich  die  Zellen  der  Adventitia.  .  .  .  Auch  Zellen,  deren 
Plasmaleib  einer  runden  Form  zustrebt,  kann  man  bemerken.  Nach 
Anwendung  der  Plasmafarbungen  lafit  sich  dann  bald  ein  Netzwerk  im 
Plasma  darstellen,  wahrend  andere  Methoden  die  in  den  Maschen  gelegenen 
Abbaustoffe  zur  Darstellung  bringen,  seltener  gerotete,  meist  gebraunte 
und  geschwarzte  Kornchen."  Bei  reichlicher  Ansammlung  der  perivas- 
kularen Produkte  treten  auch  lymphocytare  Elemente  im  adventitiellen 
Lymphraum  auf.  „  Wahrend  wir  bei  der  Anwendung  von  Osmium 
und  Scharlach  nur  ganz  vereinzelt  im  perivaskularen  Raum*)  geschwarzte 
oder  gerotete  Kornchen  finden  konnen,  ist  die  Menge  der  mit  Osmium 
schwarzbaren  und  mit  Scharlach  sich  farbenden  Stoffe  in  den  Zellen  der 
Adventitia  und  des  adventitiellen  Lymphraumes  haufig  eine  ganz  enorme. 
.  .  .  Weiterhin  erleiden  diese  fettaufspeichernden  Zellen  zunehmende  re- 
gressive Veranderungen  .  .  .  Allmahlich  scheinen  auch  die  lipoiden  Stoffe 
wieder  aus  ihnen  ausgelaugt  zu  werden ;  denn  schlieBlich  findet  man  oft 
Zellen,  von  denen  nur  Reste  eines  retikularen  Plasmas,  aber  keine  Ein- 
lagerungen  in  demselben  mehr  nachzuweisen  sind"  (S.  439 — 441). 

Die  nahe  Verwandtschaf t  dieser  Uinwandlungsprozesse  mit  den 
von  uns  geschilderten  leuchtet  ohne  weiteres  ein:  fuchsinophile 
Produkte,  die  um  die  Gefafie  angesammelt  sind,  gehen 
nach  Aufnahme  in  mesodermale  Elemente  der  Gefafiwand 
und  des  adventitiellen  Lymphraums  in  osmierbare  und 
scharlachfarbbare  Produkte  uber,  wobei  selbst  die  Einzel- 
heiten  des  Umwandlungsprozesses  und  des  Verhaltens  der  nieso- 
dermalen  Elemente  mit  den  oben  S.  375  ff.  geschilderten  aufs  engste 
ubereinstimmen;  man  braucht  nur,  was  dort  auf  Grund  von  MANNscher 
Farbung,  Osmierung  und  Scharlachfarbung  des  Gliabeizematerials 
dargestellt  wurde,  auf  die  Verhaltnisse  bei  Fuchsin-Lichtgrunfarbung 
zu  iibertragen,  wie  es  auf  Grund  unserer  Figg.  31,  Tafel  XVII 


*)  Jetzt  als  Raum  zwischen  Limitans  und  Grau  (Gliakammerraum)  zu  deuten. 
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und  45,  Tafel  XVIII  ohne  weiteres  erlaubt  ist.  D  age  gen  fin  den 
sich  solche  lipoide  Produkte  auBerhalb  des  mesodermalen 
Gewebes  nicht  oder  nur  in  Spuren.  So  erscheinen  die  urn  die 
GefaBe  angesammelten  fuchsinophilen  Granula,  auch  wo  sie  nicht 
in  amoboiden  Gliazellen  gelegen  sind,  in  gleicher  Weise  wie  diese 
Granula  der  amoboiden  Gliazellen  als  „Praprodukte  lipoider  Stoffe" 
(Alzheimer). 

Dafi  diese  Fettvorstufen  auch  hier  letzten  Endes  aus  der  Ver- 
flussigung  plasmatischer  nervoser  Substanzen  stammen,  wird  von 
Alzheimer  ebenfalls  angenommen.  Aber  der  Zusammenhang  ist 
nach  ihm  hier  ein  indirekter:  der  groBte  Teil  der  pathologischen 
Stoffe,  die  urn  die  GefaBe  angesammelt  getroffen  werden,  scheint 
vom  Zerfall  der  amoboiden  Gliazellen  des  Parenchyms  herzuruhren 
(S.  478  oben),  die  zunachst  die  Verfliissigungsprodukte  der  nervosen 
Strukturen  „assimilieren".  Bei  ihrer  Riickbildung  entstehen  dann  in 
ihnen  verschiedenartige  Granula  (namentlich  fuchsinophile  und  Licht- 
griingranula,  lipoide  Kornchen  und  Zystchen,  anderseits  Methylblau- 
granula);  die  Zerfallsprodukte  der  amoboiden  Gliazellen  geraten  mit 
der  Lymphe  in  die  Umgebung  der  GefaBe  und  werden  von  dort  aus 
von  den  mesodermalen  Elementen  aufgenommen  und  in  lipoide  Stoffe 
umgewandelt  *).  Erst  nachdem  also  die  Verfliissigungsprodukte  der 
nervosen  Elemente,  wenn  auch  nur  „vorlaufig",  im  histologischen 
Sinne  zu  einem  Bestandteil  des  Plasmas  der  amoboiden  Glia- 
zellen geworden  sind,  gelangen  sie  durch  deren  Zerfall  wieder  in 
die  Gewebsflussigkeit.  „Die  biologische  Bedeutung  der  amoboiden 
Gliazellen  diirfte  also  darin  zu  sehen  sein,  daB  sie  rasch  die  Abbau- 
produkte  des  Nervengewebes  vorlaufig  beseitigen,  oder  wenigstens 
in  andere  Stoffe  umwandeln,  die  dann  spater  nach  einer  neuerlichen 
Verflussigung  in  die  mesodermalen  Zellen  gelangen,  wo  sie  deponiert 
werden"  (S.  474).  Das  fur  die  Zuruckhaltungsfunktion  wesent- 
liche  dieser  Vorstellung  diirfte  auch  mit  der  durch  Rosental  ge- 
wonnenen  Erkenntnis  keineswegs  unvertraglich  sein,  daB  die  amoboide 
Umwandlung,  was  das  Gliaplasma  anlangt,  als  ein  Quellungs-,  mithin 
als  ein  passiver  Vorgang  anzusehen  ist;  denn  die  physikalischen 
Faktoren,  die  bei  der  Quellung  zur  Aufnahme  geloster  (kolloidaler  ?) 

*)  Zu  beachten  ist,  daB  diejenige  Art  amoboider  Gliazellen,  welcbe 
fuchsinophile  und  lipoide  Stoffe  im  Plasma  bildet,  nach  Alzheimers  Auffassung 
nicht  der  AuflOsung  verfallen  m  u  B .  wie  es  fiir  die  mit  Methylblaugranula  be- 
ladenen  Formen  der  Fall  ist. 
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Verfliissigungsprodukte  fuhren  konnen*),  diirften  denen,  welche  die 
resorptive  Vorstufe  der  echten  Assimilation  ausmachen,  nicht  allzuferne 
stehen.  Der  Unterschied  bestande  dann  hauptsachlich  darin,  daB  bei 
der  Quellung  jene  Produkte  nur  physikalisch,  bei  der  Assimilation 
auch  chemisch  zum  „Bestandteil"  des  Plasmas  der  Gliazellen  werden. 

Dagegen  leuchtet  es  ein,  dafi  gegeniiber  diesem  indirekten 
Zusammenhang  zwischen  Verfliissigungsprodukten  des  Nervenplasmas 
und  „perivaskularen"  Fettvorstufen  der  direkte  Zusammenhang, 
den  wir  oben  fur  unsere  Befunde  in  den  Herden  des  GroBhirns 
darzutun  versuchten,  ein  Novum  ist.  Die  mit  Lichtgriin  und  haupt- 
sachlich mitFuchsin  sich  farbenden  Fettvorstufen,  die  wir  um  die  GefaBe, 
namentlich  in  den  Gliakammerzellen  des  Herdes  im  Nucleus  caudatus 
angesammelt  finden  (Tafel  XVIII,  Fig.  45),  konnen  keinesfalls  durch 
Zerfall  des  Plasmas  amoboider  Gliazellen  des  Parenchyms  entstanden 
sein;  denn  soweit  eine  amoboide  Umwandlung  von  Gliazellen  hieruber- 
haupt  nachweisbar  ist,  steht  sie  im  allerersten  Beginne,  eine  irgend  nam- 
hafte  Retention  von  nervosen  Verfliissigungsprodukten  durch  das  un- 
bedeutend  gequollene  Plasma  dieser  Zellen  ist  nicht  denkbar,  und  von 
einem  Zerfall  von  Gliaplasma,  der  fur  die  machtigen  Anhaufungen 
jener  Produkte  aufkommen  konnte,  ist  iiberhaupt  nichts  wahrzunehmen. 
So  bleibt  nichts  anderes  iibrig  als  die  Annahme,  daB  eine  Zuruckhaltung 
der  nervosen  Verfliissigungsprodukte  in  unserem  Falle  im  wesentlichen 
erst  in  der  Umgebung  der  GefaBe  stattfindet,  und  daB  diese 
auf  infiltrativem  Wege  in  die  Gliakammerzellen  gelangten  Produkte 
(oben  S.  382)  der  Gewebsfliissigkeit  entnommen  worden  sind,  ohne 
vorher  durch  Assimilation  oder  Quellung  zu  einem  (histologischen) 
Bestandteil  des  Plasmas  von  Parenchymgliazellen  geworden  zu  sein. 
DaB  ein  geringer  Teil  der  Verfliissigungsprodukte  schon  in  Gliazellen 
des  Parenchyms  zuriickgehalten  wird,  ist  erinnerlich,  aber  auch  hier 
geschieht  dies  nicht  durch  Quellung,  sondern  durch  Infiltration;  so- 
weit dieser  Anteil  nicht  in  loco  in  Fett  umgewandelt  wird,  mag  er 
spater  durch  Zerfall  oder  Auslaugung  jener  Gliazellen  wieder  in  die 
Gewebsfliissigkeit  gelangen,  und  insofern  erscheint  es  also  fur  einen 
Teil  der  Produkte  in  der  GefaBumgebung  nicht  ausgeschlossen,  daB 
sie  vorher  schon  in  Gliazellen  des  Parenchyms  wenn  auch  nicht 
assimiliert,  so  doch  infiltriert  gewesen  sind. 

*)  Auch  Osmose,  kapillare  Imbibition  sowie  Adsorption  kOnnen  diese 
Aufnahme  begunstigen;  was  histologisch  als  „Quellung"  erscheint,  braucht  physi- 
kalisch kein  einheitlicher  Vorgang  zu  sein. 
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Nock  verstarkt  wird  die  entwickelte  Auffassung  dadurch,  daB 
die  AbbauverMltnisse  im  Herde  des  Putamen  (S.  374ff.),  die 
mittels  MANNSclier  Farbung  untersucht  wurden,  mutatis  mutandis 
vollkommen  identisch  sind;  denn  in  diesem  Herde  fehlt  jede  An- 
deutung  einer  amoboiden  Umwandlung  der  Giia  und  damit 
jede  Moglichkeit  einer  Zuriickhaltung  der  Verfliissigungsprodukte 
durch  gequollenes  Gliaplasma.  Ganz  Gleiches  ist  in  der  Hauptsache 
audi  von  den  Befunden  im  Kleinhirn  zu  sagen  (S.  383  ft). 

Aber  audi  im  Ruckenmark,  wo  die  Glia  in  den  Herden  ziem- 
lich  durchgehend  amoboid  umgewandelt  ist,  durften  die  Dinge  nicht 
wesentlich  anders  liegen.  Die  Plasmaquellung  erscheint  auch  hier 
im  Vergleich  zu  der  enormen  Menge  des  eingeschmolzenen  Gewebes 
so  geringfugig,  sie  geht  zudem,  wie  frtiher  ausgefiihrt  (S.  277/78),  bei 
den  meisten  Gliazellen  so  unmittelbar  in  vollkommene  Plasmolyse 
iiber,  daB  die  „vorlaufige"  Zuriickhaltung  der  Verfliissigungsprodukte 
durch  Gliazellen  des  Parenchyms  auch  hier  eine  ganz  insuffiziente 
sein  muB;  haben  wir  doch  auBerdem  oben  S.  391  es  einigermaBen 
wahrscheinlich  machen  konnen,  daB  die  Hauptmasse  der  Verfliissi- 
gungsprodukte nicht  einmal  in  der  Umgebung  der  GefaBwand  zum 
Stillstand  gebracht  werden  und  also  der  Umwandlung  in  Fett  nicht 
einmal  mehr  in  den  mesodermalen  Elementen  unterliegen  kann. 

Bevor  wir  das  Gesagte  zusammenfassen,  ist  noch  kurz  auf  die  Frage 
einzugehen,  ob  die  von  uns  beschriebenen  Fettvorstufen  in  der  Umgebung 
der  GefaBe  nicht  nur  hinsichtlich  ihres  chemischen  Schicksals,  sondern  auch 
in  alien  anderen  Beziehungen  mit  den  von  Alzheimer  geschilderten  An- 
sammlungen  fuchsinophiler  Granula  urn  die  GefaBe  sich  decken;  denn  nur 
ersteres  ist  auf  Grund  seiner  Schilderung  auBer  Zweifel.  Was  das  letztere 
anlangt,  so  sind  zwar  die  fuchsinophilen  Granula  der  amoboiden  Glia- 
zellen nach  Alzheimer  ausnahmslos  „nicht  von  den  Zellen  aufge- 
nommen,  sondern  von  ihnen  gebildet"  (S.  469).  Was  aber  die  An- 
haufungen  fuchsinophiler  Granula  urn  die  GefaBe  anlangt,  so  laBt  seine 
Schilderung,  wonach  von  ihnen  „ein  Teil  in  Gliazellfortsatzen  zu  liegen 
scheint,  wahrend  bei  einem  anderen  dies  nicht  festzustellen  ist"  (S.  439), 
und  andere  darauf  beziigliche  Bemerkungen  doch  wohl  auch  der  Mog- 
lichkeit Raum,  daB  diese  Granula  nicht  nur  Degeneration sprodukte 
der  perivaskularen  Gliazellen  zu  sein  brauchen.  Ganz  abgesehen  von 
der  Frage,  ob  sie  ihrer  Substanz  nach  zunachst  aus  zerfallendem  Plasma 
von  amoboiden  Gliazellen  des  Parenchyms  stammen,  konnte  ihr  Sicht- 
barwerden  in  der  Umgebung  der  GefaBe  dann  zum  Teil  denselben 
lokalen  Vorgangen  entspringen,  wie  bei  unseren  Herden.  Bei  diesen 
besteht  jedenfalls  kein  zwingender  Grund,  fur  die  feinsten  „Granula" 
die  infiltrative  Entstehung  abzulehnen,  die  fiir  die  groberen  Tropf- 
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chen  und  Tropfen  unabweislich  ist.  Man  sebe  nur  z.  B.  in  den  Figuren 
44,  45,  47  auf  Tafel  XVIII  die  flieflenden  Ubergange  zwischen  den 
feinsten  Lichtgriin-  bzw.  fuchsinophilen  Granula  und  den  grofien  Tropfen 
derselben  Farbung.  DaB  damit  fiir  die  gedacbten  Vorkommnisse  der 
Begriff  des  „Granulum"  seiner  urspriinglichen  genetischen  Bedeutung  ent- 
kleidet  wurde  und  eine  rein  morphologische  Fassung  gewanne,  ist  zuzu- 
geben.  Aber  diese  Sehwierigkeit  der  Namengebung  trifft  doch  die 
„Praprodukte  lipoider  Stoffe"  nicht  mebr  als  das  Fett  selbst:  denn 
auch  fiir  dieses  ist  es,  wo  wir  ihm  in  Gestalt  von  Tropfehen  und  Kornchen 
z.  B.  in  Gliazellen  begegnen,  histologisch  meist  nur  aus  der  Gesamtheit 
der  begleitenden  Umstande  zu  erschlieBen,  ob  ecbte  degenerative  oder 
syntbetische  „Granula",  oder  infiltrativ  (in  gelostem  Zustande)  auf- 
genommene  Tropfehen,  oder  gar  ungelost  durcb  Phagozytose  u.  dgl. 
aufgenommene  Tropfehen  vorliegen.  —  Da  nun  in  unserem  Falle  die 
vorbin  aufgefiibrten  infiltrativen  Licbtgriin-  und  fuchsinophilen  Produkte 
sich  bei  MANNscher  Farbung  mit  Methylblau  bzw.  Eosin  farben,  so  entsteht 
dieselbe  Bezeichnungsschwierigkeit  fiir  die  damit  nachgewiesenen  infil- 
trativen „Methylblau-Granula".  Ihr  stoffliches  Verhaltnis  zu  den 
bisher  allein  angenommenen  d  egen  era  tiven  Methylbau-Granula,  die 
beim  Zerfall  ainoboider  Gliazellen  vorkommen,  bedarf  noch  der  Klarung, 
und  dasselbe  gilt  von  den  iibrigen  von  uns  beschriebenen,  infiltrativ 
auftretenden  Fettvorstufen  in  ihrer  Beziehung  zu  den  degenerativen 
Lichtgriin-  und  fuchsinophilen  Granula.  Wahrend  unsere  Methylblau- 
Eosionprodukte  mit  unseren  Lichtgriin -Fuchsinprodukten  identisch  sind, 
stellen  z.  B.  die  degenerativen  Methylblau-Granula  und  fuchsinophilen 
Granula  der  amoboiden  Gliazellen  nicht  identische  Produkte  dar 
(Alzheimer,  2,  S.  471).  Einstweilen  sind  alle  diese  entweder  degenerativ 
oder  infiltrativ  auftretenden,  farberisch  zu  kennzeichnenden  Stoffe  nur 
durch  ihre  Abkunft  von  plasmatischen  Substanzen  und  ihren  Charakter 
als  Material  fiir  die  Fettbildung  miteinander  verbunden.  Dafi  es  der 
weiteren  Klarung  vielleicht  forderlich  sein  wird,  anstatt  der  im  Sinne 
der  Granulalehre  vorgreiflichen  Bezeichnungsweise  eine  neutralere  an- 
zuwenden  (etwa  einfacb  von  Tropfehen  und  Tropfen  zu  sprechen),  ergibt 
sich  aus  dem  Gesagten. 

111.  Zusammenfassung  des  Abbaues  beim  ersten  Typus. 

Kehren  wir  nunmehr  noch  einmal  zu  unserem  Hauptgegen- 
stande  zuriick  und  halten  wir  uns  fiir  die  Zusammenfassung  unter 
Vernachlassigung  der  minder  wichtigen  oder  nicht  ganz  zweifellosen 
Punkte  nur  an  die  wesentlichen  Erscheinungen,  so  gelangen  wir, 
auf  dem  Boden  ALZHEiMERscher  Grundanschauungen  weiterbauend, 
zu  folgenden  nachstliegenden  Auffassungen. 

Wahrend  bei  den  diffusen  Rindenprozessen  mit  typischer  amo- 
boider  Umwandlung  das  machtig  quellende  Plasma  der  Gliazellen 
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mit  der  Gewebsflussigkeit  zugleich  die  in  ihr  gelosten  Verfltissigungs- 
produkte  der  nervosen  Elemente  aufnimmt,  erfolgt  in  unserem  Falle 
selbst  diese  vorlaufige  Beseitigung  der  Abfallstoffe  in  ungeniigendem 
MaBe,  teils  wegen  der  geringen  oder  auch  ganz  fehlenden  Gliaplasma- 
quellung,  teils  und  wohl  vor  allem  wegen  der  verhaltnismafiig  allzu- 
stiirmischen,  sozusagen  brutalen  Gewebseinschmelzung.  Soweit  eine 
Zuriickhaltung  der  Verflussigungsprodukte  auf  vorfettiger  Stufe  inner- 
halb  cles  ektodermalen  Bereichs  iiberhaupt  noch  gelingt,  erfolgt  sie 
fast  rein  infiltrativ;  und  fast  unwirksam  erscheint  dabei  die  Glia 
des  Parenchyms,  einigermaBen  wirksam  erst  die  marginale  Glia 
in  der  Umgebung  der  GefaBe.  Sie  bildet  damit  im  Lichte  spaterer 
Ergebnisse  gewissermaBen  eine  an  der  „biologiscken  Grenzscheide" 
der  Limitans  aufgestellte  Grenzwehr  des  Mesoderms  und  vielleicht 
des  Gesamtorganismus  gegeniiber  pralipoiden  protoplasmatischen  Zer- 
fallsstoffen  des  Ektoderms  *). 

Die  Glia  des  Parenchyms  ist  also  hier  schon  fur  die  primare 
Zuriickhaltung  der  Zerfallsstoffe  insuffizient,  wahrend  sie  dort  (bei 
jenen  diffusen  Rindenprozessen)  dieser  resorptiven  Vorstufe  der  Ab- 
raumtatigkeit  noch  einigermaBen  gewachsen  bleibt.  Aber  auch  nur 
„vorlaufig"  (Alzheimer).  Denn  nunmehr  verfallt  dort  die  Glia 
selbst  dem  Untergang,  und  nach  Verfliissigung  ihres  Plasmas  stromen 
auch  dort  grofie  Mengen  von  Fettvorstufen  in  der  Umgebung 
der  GefaBe  zusammen,  so  dafi  im  weiteren  Verlauf  des  Prozesses 
das  Bild  an  der  Grenzscheide  zwischen  Ektoderm  und  Mesoderm 
demjenigen  ganz  ahnlich  wird,  welches  in  unserem  Falle  infolge  der 
Insuffizienz  der  primaren  Zuriickhaltung  alsbald  zutage  tritt.  Hier 
wie  dort  zeigt  sich  aber  jetzt,  wo  die  Umbildung  der  Fett- 
vorstufen in  Fett  in  Frage  steht,  dieselbe  Unzulanglichkeit 
der  ektodermalen  Elemente:  sie  versagen  fast  vollig  gegeniiber  dieser 
eigentlichen  Abbauauf gabe,  und  soweit  jene  Umbildung  iiber- 
haupt noch  vollzogen  wird,  ist  sie  fast  ausschlieBlich  die  Leistung 


*)  Eigentlich  trifft  ja  Nissls  Ausdruck  die  adventitielle  Lymphscheide  als 
Grenzwehr  des  ektodermalen  Gewebes  gegeniiber  zelligen  Invasionen  des  meso- 
dermalen.  Nach  Held  ist  es  vielmehr  die  Limitans  gliae,  die,  solange  sie  als 
Membran  intakt  bleibt,  eine  solche  Grenzscheide  darstellt.  Es  wird  erlaubt  sein, 
den  Ausdruck  in  etwas  modifiziertem  Sinne  auch  fur  jene  hier  in  umgekehrter 
Richtung  wirksame,  von  der  marginalen  Glia  gebildete  und  bewachte  Grenz- 
scheide anzuwenden. 


mesodermaler  Elemente  der  Adventitia  und  des  adventitiellen 
Lymphraumes. 

Die  Insuffizienz  der  Glia  bei  der  Umwandlung  der 
protoplasmatischen  Fettvorstuf en  in  Fett  erscheint  somit 
als  das  gemeinsame  Merkmal  beider  Reihen  von  Vorgangen.  Anderer- 
seits  wird  sich  die  Suffizienz  gegenuber  derselben  Umwandlungs- 
aufgabe  in  der  Folge  als  Hauptkennzeichen  des  gliosen  Korn- 
chenzellenabbaues  ergeben.  So  werden  wir  zu  der  Vorstellung 
gefiihrt,  daB  eben  jene  Insuffizienz  an  demjenigen  Merkmal  hangen 
muB,  durch  welches  sich  die  amoboide  Glia  der  diffusen  Rinden- 
prozesse  ebenso  wie  die  Glia  in  samtlichen  Herden  unseres  ersten 
Typus  am  durchgreifendsten  von  derjenigen  der  Kornchenzellenherde 
unterscheidet,  und  das  ist  das  Fehlen  der  Proliferations- 
f  ahigkeit. 

Eine  Glia,  die  bei  reichlichem  und  akutem  Zustrom  von  ner- 
vosen  Verfliissigungsprodukten  sich  nicht  vermehrt,  muB  aber  in 
jedem  Falle  als  geschadigt  gelten.  Fiir  die  immer  vermehrungs- 
unfiihige  amoboide  Glia  in  ihren  typischen  Formen  beweisen  das 
noch  eigene  Griinde,  die  sich  zum  Teil  schon  aus  Alzheimers,  ferner 
aber  vor  allem  aus  Rosentals  Befunden  ergeben.  Auch  Cerletti 
hat  die  amoboide  Glia  bei  Malaria  perniciosa  als  regressiv  veranderte 
aufgefaBt  (2,  S.  233  ff.).  Fiir  die  amoboide  Glia  unserer  Riickenmarks- 
herde  im  besonderen  konnte  friiher  gezeigt  werden,  daB  sie  schon 
ihrem  morphologischen  Verhalten  nach  groBtenteils  aufs  schwerste 
regressiv  verandert  erscheint  (oben  S.  281  f.).  Vermehrungsunfahig 
ist  aber  ebenso  mit  verschwindenden  Ausnahmen  die  kaum  oder  gar 
nicht  amoboid  umgewandelte  Glia  unserer  GroBhirnherde.  Eine  ver- 
mehrungsunf ahige  Glia  erscheint  demnach  zwar,  wenn 
die  sie  treffende  Schadigung  zugleich  zu  erheblicher 
Gliaplasmaquellung  und  damit  zu  typischer  amoboider 
Umwandlung  fiihrt,  zur  primaren  Zuruckhaltung  der 
nervosen  Protoplasmazerfallsstoffe  in  loco  noch  fahig, 
unfahig  dagegen  in  jedem  Falle  zu  einer  ausreichenden 
Umbildung  dieser  Stoffe  in  Fett  noch  innerhalb  des 
ektodermalen  Bereichs. 

Die  Deutungen,  die  hier  in  moglichst  engem  Anschlusse  an 
die  unmittelbar  gegebenen  Tatsachen  versucht  wurden,  werden  aus 
der  Darstellung  des  Abbaues  in  den  Herden  des  zweiten  Typus, 
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zu  tier  wir  nunmehr  iibergehen,  noch  eine  Reibe  von  Stiitzen  ge- 
winnen. 

IV.  Abbauvorgange  in  den  Herden  vom  Kornchenzellentypus. 

Herde  vom  Kornchenzellentypus,  die  mit  geniigender  Voll- 
standigkeit  untersucht  werden  konnten,  wurden,  wie  friiher  berichtetr 
in  der  grauen  Substanz  bei  unseren  Versuchen  nur  im  Bereich  des 
Mckenmarkes  gefunden,  so  daft  wir  bier  hinsichtlich  des  Abbaus 
der  plasmatischen  Strukturen  wegen  des  nicht  unbedeutenden  Gehalts 
an  Markfasern  nicht  dasselbeMaJB  von  Eindeutigkeit  erreichen  konnenr 
wie  besonders  bei  den  Grofihirn-  und  Kleinhirnlasionen  vom  ersten 
Typus.  Immerhin  lassen  sich  auch  hier  die  Grundziige  mit  ge- 
niigender Sicherheit  feststellen,  wenn  im  Auge  behalten  wird,  was 
schon  S.  384/85,  387  iiber  den  relativen  Anteil  von  Plasma-  und 
Markabkommlingen  an  den  vorgefundenen  Abbauprodukten  und  be- 
sonders an  dem  als  Endprodukt  gebildeten  Fett  bemerkt  wurde. 

Den  Zerfall  der  plasmatischen  Strukturen  in  diesen  Herden 
haben  wir  schon  im  II.  Abschnitt  (S.  318  f.)  soweit  moglich  verfolgtr 
und  zwar  besonders  an  fur  diesen  Zweck  hier  am  meisten  geeigneten 
Methylblau-Eosinpraparaten.  An  feinen  nervosen  Strukturen  lafit  sich 
iiberall  eosinophile  Degeneration  nachweisen,  und  die  Auflosung  in 
eosinophile  Tropfchen  ist  nicht  selten  direkt  verfolgbar;  im  Fuchsin- 
Lichtgrunpraparat  entspricht  ihr  (vereinzelt  sicher  erkennbar)  eine 
fuchsinophile  Degeneration  der  gleichen  Strukturen,  wie  sie  fur 
Lasionen  des  ersten  Typus  so  ungemein  deutlich  im  Nucleus  caudatus 
und  im  Kleinhirn  nachzuweisen  war  (oben  S.  304,  381  f.,  384). 
An  den  Ganglienzellen  waren  bei  MANNscher  Farbung  keine  spezifischen 
Verflussigungsprodukte  innerhalb  des  Zelleibs  oder  in  dessen  un- 
mittelbarer  Umgebung  nachweisbar,  wahrend  wir  solche  in  den 
kornigen  Zerfallsprodukten  der  Neurofibrillen  und  vereinzelt  in 
eosinophilen  Verfliissigungsprodukten  bei  Herden  des  ersten  Typus 
gefunden  hatten  (oben  S.  386);  im  Fuchsin-Lichtgrunpraparat  aber 
fanden  wir  ganz  gleiche,  z.  T.  ungemein  reichliche  degenerative 
fuchsinophile  Granula  und  Tropfchen  in  den  untergehenden  Ganglien- 
zellen sich  bilden  wie  in  Herden  des  ersten  Typus.  Niemals  kam 
hier,  ebensowenig  wie  dort,  Fett  innerhalb  der  degenerierenden 
Ganglienzellen  zur  Beobachtung  (oben  S.  275,  318;  Tafel  XX,  Fig.  62) 
[vgl.  Alzheimer,  2,  S.  482  al.  2  am  Ende].  Wenn  wir  (Tafel  XXt 
Fig.  61  bei  m)  gelegentlich  die  Bildung  feinster  Fettropfchen  schon  im 
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Verlauf  einer  markhaltigen  Faser  beobachten  konnen,  so  ist  gewiB 
die  Annahme,  daB  sie  dem  degenerierenden  Marke  entstammen,  die 
nachstliegende  *).  Ein  grundsatzlicher  Unterschied  gegeniiber  den 
Prozessen  des  ersten  Typus  hinsichtlich  der  primaren  Degenerations- 
und  Verfliissigungsprodukte  der  plasmatischen  Strukturen,  soweit  wir 
ihrer  uberhaupt  noch  in  loco  habhaft  werden,  besteht  also  nicht. 
Wir  durfen  vielmehr  davon  ausgehen,  daB  das  abzuraumende 
Verflussigungsmaterial  vom  histologischen  Standpunkt 
aus  dasselbe  ist,  wie  bei  den  Lasionen  des  ersten  Typus: 
namlich  (neben  myeloiden)  hauptsachlich  plasmatische  Fettvorstufen 
von  im  wesentliehen  gleicher  farberischer  Reaktion,  wie  sie  friiher 
bei  jenen  Herden  geschildert  wurde. 

Ganz  abweichend  sind  aber  die  weiteren  Schicksale  dieser 
Zerfallsprodukte.  In  der  Umgebung  der  GefaBe  finden  wir 
weder  im  Herd  noch  in  seiner  Nachbarschaft  irgend- 
welche  Spuren,  geschweige  denn  eine  Anhaufung  solcher 
Fettvorstufen,  und  dies  stellt  den  ersten  tiefgreifenden  Gegen- 
satz  gegeniiber  den  Lasionen  des  ersten  Typus  dar.  Nun  wird  die 
schon  a  priori  unwahrscheinliche  Vennutung,  sie  konnten  schon  in 
fruheren  Stadien  gerade  vornehmlich  in  den  perivaskularen  (marginalen) 
Gliazellen  und  in  der  Gefafiwand  in  Fett  umgewandelt  worden  sein, 
durch  Untersuchung  von  Scharlachpraparaten  direkt  widerlegt.  Und 
so  besteht  unter  Berucksichtigung  der  beim  ersten  Typus  dargelegten 
Ver1  ^ltnisse  aller  Grund  zu  der  Annahme,  daB  jene  Fettvorstufen 
schon  ifuf  ihrem  Wege  zwischen  zerfallenderStruktur  und  mesodermalem 
Gewebe  zuriickgehalten  worden  sind.  Auf  diesem  Wege  liegt 
aber  iiberall  (und  das  bildet  ja  rein  morphologisch  den  Grund- 
unterscbied  gegeniiber  jenen  friiher  betrachteten  Herden)  eine  machtige, 
von  der  Glia  gelieferte  zellige  Neubildung,  wobei  die  Vermehrung 
und  AVucherung  ganz  gleichmaBig  die  Gliazellen  des  Parenchyms  wie 
die  marginale  Glia  der  GefaBumgebung  betroffen  hat.  In  der  Ge- 
samtheit  dieser  proliferierenden  Gliazellen  muB  also  das  Organ  jener 


*)  Da  Anhaltspunkte  dafur  bestehen,  daB  feine  plasmatische  Gliastrukturen 
auch  in  die  Markscheiden  des  Zentralnervensystems  hineinreichen.  so  kOnnten 
diese  Fettropfchen  vielleickt  innerhalb  von  Gliaplasma  gebildet  sein,  wie  es  beim 
peripheren  Nerven  fiir  das  Plasma  der  SCHWANNSchen  Zelle  nachgewiesen  ist 
(Doinikow).  Der  oben  nur  beiliiufig  erw&hnte  Befund  ist  an  diesem  Orte  nicht 
weiter  zu  verfolgen. 
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Zuruckhaltung  erblickt  werden,  in  sie  muB  die  ganze  Masse  der 
nervosen  Verflussigungsprodukte  aufgenommen  worden  sein. 

Die  vollkommene  primare  Zuruckhaltung  der  Gesamt- 
masse  der  Verflussigungsprodukte  in  den  Gliazellen, 
und  zwar  ohne  Unterschied  zwischen  denen  des  Paren- 
chyms  und  der  Gliakammern,  stellt  somit  den  zweiten  ein- 
schneidenden  Gegensatz  der  hier  behandelten  Abbauvorgange  zu 
den  friiher  geschilderten  dar.  Denn  erst  in  den  marginalen  Gliazellen 
uni  die  GefaBe  kam  dort  bestenfalls  der  Hauptanteil  jener  Produkte 
zur  Resorption,  wahrend  die  Gliazellen  des  Parenchyms  nur  ver- 
schwindende  Anteile  aufgenommen  hatten. 

Dieser  zweite  Gegensatz  bildet  allerdings  zum  Teil  nur  die  Kehr- 
seite  zum  ersten;  aber  daJB  die  gliogenen  Abraumzellen  unserer 
Herde  jene  Zuruckhaltung  der  Verflussigungsprodukte  besorgen,  das 
beruht  doch  nicht  nur  auf  dem  soeben  angestellten  RiickschluB,  sondern 
wir  haben  auch  direkte  Anzeichen  dafiir  in  einer  Reihe  von  Be- 
obachtungen,  die  wieder  Gitterzellen  beliebiger  Lagerung,  nicht  nur 
solche  der  GefaBumgebung  betreffen:  namlich  in  jenen  friiher  schon  be- 
schriebenen,  nachweislich  aus  plasmatischen  Strukturen  abstammenden 
Produkten,  die  sich  im  Innern  jener  Gliazellen  darstellen  lassen 
(oben  S.  328).  Im  jetzigen  Zusammenhange  ist  aber  die  dortige 
Erorterung  zu  erganzen  mit  Bezug  auf  die  Frage,  w  i  e  jene 
Produkte  in  die  Gliazellen  h in ei n g elangen. 

Die  mikroskopisch  erkennbare  Entstehung  tropfiger  d  'artiger 
Produkte  aus  degenerierenden  Achsenzylindern  im  Bereicn  der  gli- 
osen  Zellvermehrung  laBt  zunachst  der  Moglichkeit  einer  phago- 
zytaren  Aufnahme  von  Degenerationsproclukten,  die  sich  noch  nicht 
in  der  Gewebsflussigkeit  aufgelost  haben,  Raum.  Sowei*  aber  jene 
Produkte  in  Gitterzellen  nicht  unmitteibar  aus  der  zerfallenden  ner- 
vosen Struktur,  sondern  mittelbar  aus  der  Gewebsflussigkeit  stammen 
sollten,  was  im  Einzelfalle  nicht  auszumachen  ist,  ist  es  da,  wo 
mehrere  Tropfchen  innerhalb  derselben  Zelle  gefunden  werden,  auf 
Grund  ihrer  meist  ungleichen  Grofie  als  fast  sicher  anzusehen,  daB  sie 
auf  i nf i ltrati vem  Wege  hineingelangt  sind,  ein  Vorgang,  der  ja 
nichts  Auffallendes  mehr  hat,  nachdem  wir  ihn  in  groBtem  MaBstab 
an  Gliakammerzellen  der  Herde  des  ersten  Typus  haben  nachweisen 
konnen.  Die  vollkommene  histologische  Gleichartigkeit  aller  dieser  Ein- 
lagerungen  laBt  dann  aber  auch  da,  wo  nur  ein  einzelnes  derartiges 
Tropfchen  in  einer  Gitterzelle  zu  sehen  ist,  die  Annahme  eines  In- 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    2.  Heft.  26 
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filtrationsproduktes  als  die  wahrscheinlichste  gelten,  wenn  auch  eine 
Entstehung  durch  granulare  Synthese  hier  nicht  ganzlich  ausge- 
schlossen  werden  kann.  (Entstehung  durch  granulare  Degeneration  des 
Plasmas  braucht  wohl  wegen  des  eminent  progressiven  Charakters 
dieser  Zellen  nicht  in  Frage  gezogen  zu  werden).  Wahrend  fuchsino- 
phile  Granula,  die  wir  im  Fuchsin-Lichtgriinpraparat  in  den  Netz- 
balken  dieser  Zellen  antreffen,  vielleicht  granularer  Synthese  ent- 
stammen,  erscheint  aber  eine  solche  fur  die  bei  MANN'scher  Farbung 
sichtbaren  Fettvorstufen  wohl  schon  darum  unwahrscheinlich ,  weil 
wir  sie  regelmaBig  ganz  frei  in  echten,  ihre  GroBe  iibertreffenden 
Vakuolen  des  Plasmas  liegen  sehen.  Wenn  danach  auch  die  granular- 
synthetische  Entstehung  pralipoider  Stoffe,  soweit  diese  uns  im 
Innern  der  Gitterzellen  begegnen,  fur  deren  Hauptmenge  unwahr- 
scheinlich ist,  so  soli  damit  doch  keineswegs  bestritten  werden,  daB 
die  Voraussetzung  eines  solchen  Vorganges,  namlich  die  mit 
aktiver  A  s simi lation  abschlieBende  Aufnahme  von  in  der  Gewebs- 
fliissigkeit  gelosten  nervosen  Verfliissigungsprodukten  ins  Plasma 
der  Gliazellen,  eine  vielleicht  erhebliche  Rolle  bei  der  primaren 
Zuriickhaltung  jener  Produkte  spiele.  Erscheint  doch  die  Menge 
pralipoider  Stoffe,  die  wir  in  den  Gitterzellen  aufzufinden  vermogen, 
verhaltnismaBig  gering  im  Vergleich  zur  Menge  des  eingeschmolzeneri 
plasmatischen  Gewebes,  selbst  wenn  wir  eine  auBerordentlich  rasche 
Umwandlung  derselben  in  Fett  in  Anschlag  bringen.  Das  assimilierte 
Material  wiirde  aber  dann  nach  obigen  Ausfiihrungen  ganzlich  oder 
allergroBtenteils  nicht  mehr  in  Form  pralipoider,  sondern  lipoider 
Granula  im  Gliaplasma  ausgeschieden  werden,  nachdem  ja  die  Fahig- 
keit  granularer  Fettsynthese  den  gliogenen  Gitterzellen  nachweislich 
zukommt  (Merzbacher,  Jakob  u.  A). 

Nur  anhangsweise  sei  daran  erinnert,  daB  gliogene  Abraumzellen 
in  unseren  Herden  auch  unverfliissigle  plasmatische  Strukturen  in 
Bearbeitung  nehmen,  sei  es  durch  Aufnahme  von  Achsenzylinderfragmenten 
auf  dem  Wege  der  Phagozytose,  sei  es  durch  Tatigkeit  von  Axophagen, 
die  sich  an  gequollene  Achsenzylinder  anlegen  (vgl.  oben  S.  341  ff.).  In 
solchen  Fallen  diirfte  das  Gliaplasma  auch  die  Verfliissigung  selbst  noch 
unterstiitzen,  wahrend  das  Verflussigungsmaterial  dann  innerhalb  der 
Abraumzellen  gleiche  weitere  Schicksale  erfahren  wird,  wie  solches,  das 
schon  in  tropfiger  oder  geloster  Form  zur  Aufnahme  kam. 

Die  vorstehenden  Ausfiihrungen  haben  gezeigt,  daB  die  Zuriick- 
haltung der  plasmatischen  Verflussigungsprodukte,  die  nach  obigem 
RuckschluB  (S.  401)  restlos  innerhalb  der  gliosen  Neubildung  vor 
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Erreichung  der  GefaBwand  erfolgt,  nach  direkten  Beobach- 
t  u  n  g  e  n  wahrscheinlich  zum  Teil  durch  Phagozytose  tropfiger  und  durch 
infiltrative  Aufnahme  geloster  Produkte  geschieht,  daB  aber  auBer- 
dem  auch  eine  (nur  erschlieBbare)  Assimilation  geloster  Produkte 
aus  bestimmten  Griinden  recht  wahrscheinlich  ist.  Im  letzteren 
Falle  wird  jedoch  das  aufgenommene  Material  offenbar  erst  nach 
seiner  granularen  Synthese  zu  Fett  innerhalb  des  Gliazellplasmas 
wieder  histologisch  greifbar. 

Es  erscheint  uns  nach  dem  Gesagten  nicht  zutreffend,  in  den 
Gitterzellen  mit  Nissl  „die  phagozytaren  Zellen  der  Zentralorgane 
katexochen"  zu  erblicken  (2,  S.  335;  ahnlich  Friedmann,  zitiert  dort- 
selbst  S.  330,  u.  A.).  Wenn  der  Begriff  der  Phagozytose  gemaB 
seiner  Geschichte  auf  die  Aufnahme  fester  (oder  wenigstens  korpus- 
kularer)  Bestandteile  in  den  Zelleib  durch  dessen  aktive  Tatigkeit  be- 
schrankt  wird  (so  auch  Arnold,  ferner  z.  B.  Hertwig,  Allg.  Biol.3,  S.  77  f.)r 
so  kann  stets  nur  von  einetn  Teil,  in  unserem  Falle  nur  von  einem 
kleinen  Teil  des  Gitterzellinhalts  nachgewiesen  werden,  dafi  er 
phagozytaren  Ursprungs  ist.  Und  gerade  der  kennzeichnendste  Inhalt 
der  „Fettk6rnchenzellen"  entsteht  wohl  am  haufigsten  granular-synthetisch. 
Wenn  aber  vorgeschlagen  wurde,  den  Ausdruck  Phagozytose  alle  im 
obigen  auseinandergehaltenen  Vorgange  umfassen  zu  lassen,  so  diirfte 
eine  derartige  Begriffsdehnung  bei  einem  Terminus  von  so  engem  Wortsinn 
nur  der  Verschleierung  erkenn  barer  Wesensunterschiede  Vorschub  leisten. 
Insbesondere  aber  ist  die  Anwendung  einer  nicht  treffenden  Bezeichnung 
der  A  uf  nahmsphase  des  Vorganges  geeignet,  die  Auffassung  der 
eigentlichen  Abbauphase  desselben  zu  schadigen.  Will  man  fur  diesen 
Vorgang  in  seiner  Gesamtheit  und  die  dabei  tatigen  Zellen  unvor- 
greifliche  Bezeichnungen  anwenden,  so  wird  man  von  Abraumvorgangen 
bzw.  Abraumzellen  sprechen  (Merzbacher;  allerdings  umfassen  letztere 
nicht  bloB  Gitterzellen). 

Unser  obiger  Versuch  einer  strengeren  Auseinanderhaltung  der  ein- 
zelnen  Arten  der  Aufnahmsfunktion,  der  das  von  Merzbacher  und  Alz- 
heimer Begonnene  weiter  zu  fuhren  strebt  und  die  Erorterungen  von  S.  379  ff. 
fur  Gliazellen  des  Gi  tte  rz  el  le  n  typus  wieder  aufnimmt,  ist  noch 
durch  einige  kurze  Bemerkungen  zu  erganzen,  die  ihn  gegen  Einwande 
sichern  sollen.  Quellung  des  geschadigten  Plasmas  und  assimilative 
Tatigkeit  des  ungeschadigten  Plasmas  (erstere  ein  rein  physikali- 
scher,  letztere  ein  zunachst  physikalischer,  dann  chemischer  Vorgang) 
fuhren  beide  die  aufgenommenen  Produkte  vorerst  in  eine  histo- 
logisch innerhalb  des  Plasmas  nicht  mehr  nachweisbare  Form  iiber.  Das 
nachtragliche  Erscheinen  granularer  oder  tropfiger  Produkte  in  solchem 
Plasma,  wofern  sie  stofflich  letzten  Endes  auf  die  aufgenommenen 
Stoffe  zuruckfiihrbar  sind,  wird  in  ersterem  Falle  (dem  der  Quellung) 
hauptsachlich  durch  granulare  Degeneration,  aber  auch  zum  Teil  vielleicht 

26* 


404 


durch  granulare  Synthese  im  geschadigten,  noch  diirftig  weiterarbeitenden 
Plasma  zustande  kommen;  im  Falle  der  Assimilation  dagegen,  solange 
der  progressive  Charakter  der  Zelle  erhalten  bleibt,  nur  auf  dem  Wege 
der  granularen  Synthese.  Dabei  kann  die  granulare  Degeneration  wiederum 
ein  rein  physikalischer  („Entmischungs-")  Vorgang  oder  aber  daneben  ein 
chemischer  Vorgang  sein,  wahrend  die  granulare  Synthese  stets  ein 
chemischer  Vorgang  ist.  Die  „Infiltration"  unterscheidet  sich  von  Quellung 
und  Assimilation  dadurch,  dafi  der  Vorgang  der  Aufnahme  der  die 
Produkte  gelost  enthaltenden  Flussigkeit  auf  eine  umschriebene 
Ortlichkeit  im  Plasma  beschrankt  bleibt,  so  da£  die  z.  B.  kolloidalen 
Ankommlinge  in  keinem  Stadium  viber  den  ganzen  Zelleib  gleich- 
maBig  verteilt  werden.  Innerhalb  jener  Ortlichkeit  (der  Vakuole)  ist 
das  Ausfallen  des  gelost  Aufgenommenen  wiederum  ein  rein  physikalischer 
Vorgang,  dem  aber  eine  chemische  Umbildung  seitens  des  umgebenden 
Plasmas  vorangehen  oder  folgen  kann.  Den  samtlichen  genannten  Vor- 
gangen  steht  gegeniiber  die  Phagozytose,  die  ausschlieBlich  korpuskulare 
Elemente  betrifft,  zu  welchen  wir  hier  auBer  noch  strukturierten  auch 
schon  strukturlos  und  tropfig  gewordene  (d.  h.  unter  Quellung  sich 
abrundende,  aber  noch  nicht  in  der  Gewebsfliissigkeit  aufgeloste)  Dege- 
neration sprodukte  gezahlt  haben. 

In  4er  ungemein  reichlichen  Fettbildung,  die  von 
den  friihesten  unters uchte n  Stadien  an  (4.  Tag)  in  den 
Herden  unseres  Typus  vor  sich  geht,  und  zwar  nach- 
weislich  vor  allem  in  den  gliogenen  Abraumzellen,  liegt 
nun  der  dritte  wesentliche  Gegensatz  zu  den  Herden  des  ersten  Typus 
(vgl.  oben  S.  388).  Die  GefaBwand  dagegen  ist  in  den  Fruh- 
stadien  nicht  nur  nicht  der  fast  ausschlieBliche  Ort  der  Fettbildung  wie 
beim  ersten  Typus  (S.  387  if.),  sie  enthalt  vielmehr  nur  sparliche 
Fettmengen,  keinesfalls  mehr,  als  die  gliogenen  Abraumzellen. 
Tafel  XX,  Fig.  61  (vom  4.  Tage)  zeigt  in  ihrer  rechten  Halfte  ein 
kleines  Herdchen,  dessen  Gliazellen,  zu  einem  umschriebenen  Hauf- 
chen  geballt,  sich  ohne  Zweifel  spater  zu  freien  Abraumzellen  um- 
bilden  werden;  auBerhalb  dieses  Bereichs  und  namentlich  in  der 
linken  Halfte  der  Figur  entsprechen  die  Verhaltnisse  mehr  den 
Herden  mit  fixen  Abraumzellen  (Abschn.  II,  Nr.  Ill),  wobei  eben- 
falls  reichliche  Zellvermehrung  im  Gange  ist  (Mitose  bei  mi).  So- 
wohl  die  zerstreuten  Abraumzellen  dieses  Gebietes,  als  die  gehauften 
jenes  kleinen  Herdchens  haben  nun  aber  zum  Teil  ebenso  reichliche 
und  noch  reichlichere  Fettmengen  gebildet,  als  sie  in  den  Wandelementen 
der  hier  sichtbaren  GefaBe  {g,  g>)  angesammelt  sind.  Die  Um- 
bildung der  Verflussigungsprodukte  in  Fett  erfolgt  also  vom  aller- 
ersten  Beginne  der  Verfliissigung  an  fast  ganzlich  im  ektodermalen 


405 


Bereich,  innerhalb  der  gliogenen  Gitterzellen ,  die  sich  in  dem 
gleichen  MaBe  vermehren,  als  ihneri  Zerfallsmaterial  zur  Bearbeitung 
aufgebiirdet  wird. 

Die  fortschreitende  Entwicklung  fiihrt  nun  unter  stetiger  Zell- 
vermehrung  und  unter  iminer  reichlicherer  Fettbildung  innerhalb 
jeder  einzelnen  Zelle  zur  Abrundung  der  Gitterzellen  und  zu  ihrer 
Loslosung  aus  dem  geweblichen  Verbande  (Tafel  XX,  Fig.  62).  Am 
8.  Tage  sind  dann  schon  jene  gewaltigen  Fettmengen  im  Herde  ge- 
bildet,  von  denen  Tafel  XX,  Fig.  63  durch  Wiedergabe  einer  Randpartie 
eine  nicht  einmal  ganz  zulanghche  Anschauung  gibt,  und  die  Fett- 
bildung erscheint  bei  Vergleichung  mit  Praparaten  vom  16.  und 
21.  Tage  schon  jetzt  im  wesentlichen  abgeschlossen. 

Die  weitere  Veranderung  scheint  dann  einerseits  darin  zu  bestehen, 
daB  das  zunachst  in  groBere  Tropfen  zusammengeflossene  Fett  (vielleicht 
zum  Teil  unter  Aufnahme  in  neue  Abraumzellen)  wieder  infeinere,  sehr 
gleichmaBige  Tropfchen  zerlegt  wird,  ein  Vorgang,  der  weniger 
leicht  an  Scharlachpraparaten,  als  an  MARCHi-Praparaten  verfolgbar 
ist.  (Die  Frage  inwiefern  das  MARCHi-Fett  auch  hier  wie  bei  manchen 
anderen  Vorgangen  eine  Vorstufe  des  scharlachfarbbaren  Fettes  dar- 
stellt  [Doinikow,  S.  638],  kann  hier  auBer  Betracht  bleiben,  da  sich 
innerhalb  der  Kornchenzellen  in  den  fraglichen  Stadien  hochst- 
wahrscheinlich  derselbe  Inhalt  mit  beiden  Methoden  farbt).  Wahrend 
die  geschwarzten  Schollen  in  den  Kornchenzellen  eines  Herdes  vom 
8.  Tage  (vom  gleichen  Tiere,  von  dem  Tafel  XX,  Fig.  63  stammt) 
zum  groBen  Teil  ein  ziemlich  grobes  und  dabei  ungleichmaBiges  Kaliber 
aufweisen,  zeigen  sie  in  den  Kornchenzellen  eines  Herdes  vom  21.  Tage 
(vgl.  Textfig.  20,  S.  311)  ein  ungemein  feines  und  gleichmaBiges  Kaliber, 
das  im  Gegensatz  zu  den  noch  meist  groben  Schollen  der  sekundaren 
Degeneration  des  anliegendenStranges  besonders  pragnanthervortritt*). 
Auch  durch  Beachtung  der  Maschenweite  der  Gitterzellen  im  „Negativ" 
des  NissL-Bildes  laBt  sich  jener  Vorgang  ziemlich  gut  erkennen. 

Wichtiger  noch  erscheint  aber  ein  anderer  Vorgang  im  weiteren 
Verlauf  der  Abbauprozesse.  In  den  fruheren  Stadien,  insbesondere 
auch  noch  am  8.  Tage,  beschrankt  sich  die  Fettablagerung  aus- 
schlieBlich  auf  das  durch  die  zellige  Neubildung  umschriebene  Gebiet, 


*)  Hier  wiirde  erst  etwa  am  60.  Tage  gleich  fein  verteiltes  MARCHi-Fett 
zu  erwarten  sein.    (Mundl.  Mitteilung  von  Herrn  Kollegen  A.  Jakob). 
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wahrend  auBerhalb  desselben  das^Gewebe  wieder  vollkommen  fettfrei 
ist.  In  Fig.  63  ist  das  ungemein  plotzliche  Abklingen  der  Fett- 
ablagerung  in  der  Richtung  von  links  oben  nach  rechts  unten  etwa 
von  a — a  an  deutlich  zu  erkennen  (leider  wurde  das  unmittelbar 
angrenzende,  ganz  fettfreie  Gewebe  nicht  mehr  rait  abgebildet). 
Wesentlich  anders  am  16.  und  21.  Tage  (Tafel  XX,  Fig.  64):  wahrend 
man  die  Grenze  der  zelligen  Neubildung,  deren  Randpartie  noch  mit 
aufgenommen  ist,  von  rechts  kommend  etwa  bei  a — a  erreicht,  wo 
zugleich  der  Bereich  der  groberen  Fettropfen  im  wesentlichen  sein 
Ende  findet,  sehen  wir  in  allmahlichem  Ubergange  von  da  bis  weit 
in  die  Umgebung  des  Herdes  (und  keineswegs  an  der  Grenze  un seres 
Ausschnittes  Halt  machend)  das  ganze  Gewebe  bestreut  mit 
einer  Unzahl  meist  aufieror dentlich  feiner  Fettropf  chen. 
Sie  durften  wohl  zum  allergrofiten  Teil  in  Gliazellen  gelagert  sein. 
Wo  uns  eine  Bestreuung  des  Gewebes  mit  ahnlich  feinen  Fett- 
tropfchen  sicher  als  Ausdruck  lokaler  Fettbildung  entgegentritt 
(Tafel  XX,  Fig.  61),  haben  wir  nun  aber  regelmaGig  Anzeichen  von 
Gliazellvermehrung,  und  wenn  iiberhaupt  eine  Schadigung  desnervosen 
Gewebes  audi  auBerhalb  des  zentralen  Gebietes  der  Kornchen- 
zellenbildung  die  Ursache  der  fraglichen  Erscheinung  bildete,  so 
ware  nicht  einzusehen,  warum  nicht  auch  schon  bis  zum  8.  Tage 
eine  Bestreuung  der  Umgebung  der  zelligen  Neubildung  mit  feinsten 
Fettropfchen  wahrzunehmen  ist.  Es  wird  demnach  die  Deutung  un- 
gleich  wahrscheinlicher,  daB  wir  hier  die  Abfiihrung  des  im 
Bereich  der  Zellvermehrung  gebildeten  Fettes  in  die  angrenzenden 
ungeschadigten  Gebiete  vor  uns  sehen.  Gerade  der  Erleichterung 
dieses  Abfuhrungsvorganges  konnte  die  vorher  im  Herd  erfolgende 
Zerlegung  der  Fettmassen  in  zahlreiche  feine  Tropfchen  dienen,  da 
diese  einer  Emulgierung  des  Fettes  ahnlich  wirkende  Oberflachen- 
vergroBerung  die  Wanderung  von  Zelle  zu  Zelle  im  ungelosten 
Zustande  erheblich  begunstigen  muB. 

Wahrend  also  die  primare  Zuriickhaltung  der  Zerfallsprodukte  und 
die  Umbildung  derselben  in  Fett  an  dieselbe  Ortlichkeit  gebunden 
sind  und  auch  zeitlich  offenbar  aufs  engste  ineinandergreifen,  nimmt 
erst  nach  AbschluB  der  Fettbildung  und  damit  der  beiden 
ersten  Phasen  des  Abraumvorganges  dessen  dritte  Phase  ihren 
Anfang:  die  Wegschaffung  des  gebildeten  Fettes  aus  dem 
Bereiche  des  Herdes.  Die  Umbildung  der  Verflussigungsprodukte  in 
Fett  ist  somit  zunachst  immer  noch  mit  einer  Zuriickhaltung  innerhalb 
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des  Herdes  verbunden,  die  aber  das  Abbaumaterial  im  Mafie  des 
Fortschreitens  jener  Umbildung  nicht  mehr  auf  pralipoider,  sondern 
auf  lipoider  Stufe  trifft,  und  diese  „sekundare"  Zuruckhaltung  wird 
erst  aufgegeben,  nachdem  das  gesamte  Zerfallsmaterial  die  lipoide 
Stufe  erreicht  hat. 

Die  Abfiihrung  des  Fettes  aus'  dem  Bereich  des  Herdes  hat 
in  dem  spatesten  erreichbar  gewesenen  Stadium  (21.  Tag)  noch  nicht 
zu  einer  Ansammlung  desselben  in  der  Umgebung  der  GefaBe  der 
Nachbarschaft  gefuhrt  (s.z.B.Tafel  XX,  Fig.  64  das  GefaB^/);  aber 
nach  dem,  was  sonst  bekannt  ist,  diirfte  kein  Zweifel  sein,  daB  die 
Abschiebung  des  gebildeten  Fettes  in  die  Zirkulation  den  AbschluB 
des  Abrauinungsvorganges  bilden  wird.  AuBer  der  Wanderung 
des  Fettes  von  Zelle  zu  Zelle  mag  dabei  auch  die  Wanderung  ganzer 
fettbeladener  Zellindividuen  eine  Rolle  spielen.  Bei  der  groBen 
Schwierigkeit,  mittels  Dysenterievergiftung  langlebige  Tiere  mit  aus- 
reichend  groBen  und  verbreiteten  Kornchenzellenherden  zu  erhalten, 
wird  sich  die  Beschaffung  von  anderem  Versuchsmaterial  zur  Ver- 
folgung  dieser  Phase  des  akut-myelitischen  Abraumvorganges  mehr 
empfehlen. 

V.  Zusammenfassung  des  Abbaues  beim  Kornchenzellentypus,  und 
vergleichende.Betrachtung  der  beiden  Abbautypen. 

Indem  wir  zur  Zusammenfassung  des  eben  Erorterten  tiber- 
gehen,  soil  zugleich  versucht  werden,  darzutun,  inwiefern  eine  Ver- 
gleichung  des  Abbaues  beim  Kornchenzellentypus  mit  demjenigen 
bei  perakuten  Verflussigungsvorgangen  unter  amoboider  Umwandlung 
der  Glia  vielleicht  ein  tieferes  Verstandnis  beider  Reihen  von  Vor- 
gangen  zu  befordern  vermag. 

Die  Suffizienz  der  primaren  Zuruckhaltung  der 
Verfliissigungsprodukte  innerhalb  des  ektodermalen 
Bereichs  und  zwar  schon  abseits  der  GefaBwand  (in  den 
Gliazellen  des  Parenchyms)  hat  der  Abbau  in  den  Kornchenzellen- 
herden gemein  mit  demjenigen  bei  diffusen  Verflussigungsprozessen 
in  der  Hirnrinde  unter  amoboider  Umwandlung,  wie  ihn  Alzheimer 
geschildert  hat.  Nur  die  Mittel,  die  dieser  Zuruckhaltung  dienen, 
sind  verschieden:  hier  Quellung  des  Gliaplasmas  (Rosental)  unter 
Aufnahme  der  gelosten  nervosen  Verflussigungsprodukte,  dort  neben 
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einer  in  ihrem  physikalischen  Teil  vielleicht  analogen,  auBerdeni 
aber  aktiv  chemischen  „Assimilation"  geloster  Verfliissigungsprodukte 
seitens  der  wuchernden  Gliazellen  auch  noch  infiltrative  Aufnahme 
solcher  Produkte,  ferner  phagozytare  Aufnahme  tropfig  zerfallener 
Strukturelemente.  Ein  weiterer  und  wichtigerer  Unterschied  besteht  aber 
darin,  da6  die  primare  Zuriickhaltung  beim  Kornchenzellentypus  eine 
endgiiltige  ist,  wahrend  bei  jenen  diffusen  Verfliissigungsprozessen 
das  vorlaufig  zuriickgehaltene  Material  aus  den  bald  zerfallenden 
amoboiden  Gliazellen  wieder  in  pralipoider  Form  zu  den  Gefafien 
abstromt. 

Durch  die  Insuffizienz  der  primaren  Zuriickhaltung, 
und  zwar  selbst  einer  vorlaufigen,  tritt  zu  beiden  Prozessen  in 
Gegensatz  der  Abbau  in  den  Herden  unseres  ersten  Typus.  Und 
zwar  besteht  diese  Insuffizienz  hier  nicht  nur  darin,  daB  die  Haupt- 
menge  der  Verfliissigungsprodukte  erst  an  der  Grenzscheide  von 
Ektoderm  und  Mesoderm  zum  Stillstand  kommt  (S.  397),  sondern 
ganz  besonders  auch  darin,  daB  ein  namhafter  Teil  der  Verfliissigungs- 
produkte schon  in  den  Fruhstadien  und  vor  jeder  Umbildung  in 
Fett  in  die  Nachbargebiete  abstromt,  daB  somit  zum  Teil  die  mesoder- 
raalen  Elemente  solcher  Gebiete  mit  der  Fettbildung  belastet  werden, 
in  denen  selbst  keine  nennenswerten  Verfliissigungsprozesse  im  Gange 
sind. 

Dagegen  tritt  der  Abbau  des  Kornchenzellentypus  sowohl  zu 
jenen  diffusen  Rindenprozessen,  wie  zu  den  Herdlasionen  unseres 
ersten  Typus  in  Gegensatz  durch  die  Suffizienz  der  Fett- 
bildung innerhalb  des  ektodermalen  Bereichs.  Indem 
diese  Fettbildung  zunachst  ganz  auf  das  Gebiet  des  primar  gescha- 
digten  nervosen  Gewebes  beschrankt  bleibt,  wird  vor  allem  eine  Be- 
lastung  der  GefaBwande  benachbarter  Gebiete  mit  der  Aufgabe 
der  Fettbildung  von  vornherein  verarieden;  aber  auch  im  Bereich 
der  zelligen  Neubildung  selbst  wird  diese  umbildende  Tatigkeit  in 
den  Fruhstadien  unserer  Herde  fast  ganzlich  von  der  Glia  geleistet, 
die  auch  ausschlieBlich  die  freien  Abraumzellen  liefert.  Im  Gegen- 
satz dazu  iiberschreiten  bei  den  Herden  unseres  ersten  Typus  und 
auch  bei  den  diffusen  Prozessen  mit  amoboider  Umwandlung  die 
Zerfallsprodukte  fast  in  ihrer  Gesamtmenge  die  „biologische  Grenz- 
scheide" der  Limitans  gliae  noch  auf  pralipoider  Stufe,  und  die 
Umbildung  der  plasmatischen  Fettvorstufen  in  Fett  wird  fast  ganz- 
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lich  den  mesodermalen  Elementen  der  GefaBwand  und  des  ad- 
ventitiellen  Lymphraums  zugemutet. 

Das  beim  Kornchenzellenabbau  gebilclete  Fett  wird  dann  aber 
solange  im  Bereich  der  zelligen  Neubildung  (sekundar)  zuriickgehalten, 
bis  das  gesamte  pralipoide  Material  die  lipoide  Stufe  erreicht  hat 
Erst  dann  folgt  zeitlich  davon  getrennt  als  dritte  Phase  des  Abraum- 
vorganges  die  Abfiihrung  in  das  prhnar  nicht  geschadigte  Gewebe 
der  Umgebung,  vielleicht  durch  Wanderung  innerhalb  der  Glia,  ein 
Vorgang,  der  nach  dem  sonst  Bekannten  wahrscheinlich  mit  der  An- 
sammlung  des  Fettes  in  der  Umgebung  der  GefaBe  und  seiner  Ab- 
gabe  in  die  Zirkulation  seinen  Abschlufi  finden  dtirfte.  Bei  den 
Herden  unseres  ersten  Typus  kann  eine  entsprechende  Phase  des 
Abraumvorganges  schon  um  deswillen  nicht  gesondert  in  die  Er- 
scheinung  treten,  weil  bereits  in  den  Frtihstadien  ein  groBer  Teil 
der  Verfltissigungsprodukte  sich  an  den  den  Herd  umgebenden 
GefaBen  angesammelt  hat. 

Das  Hauptkennzeichen  des  Kornchenzellenabbaues 
unter  den  vorliegenden  Bedingungen  scheint  nach 
alledem  darin  gelegen  zu  sein,  dafi  idealerweise  die 
Gesamtmenge  der  Verfltissigungsprodukte  am  Orte 
der  Verflussigung  selbst  durch  groBtenteils  gliogene 
Elemente  in  Fett  umgewandelt  und  dadurch  eine 
nennenswerte  Belastung  der  mesodermalen  Elemente 
mit  der  Aufgabe  der  Fettbildung  sowohl  in  loco  wie  in 
der  Nachbarschaft  des  Verfltissigungsbezir  kes  hintan- 
gehalten  wird. 

Eine  solche  Belastung  konnte  sich  nun  aber,  wo  die  Glia  jenen 
Dienst  versagt,  sehr  leicht  zu  einer  Ueberlastung  steigern,  wenn 
bei  besonders  sttirmischer  Verflussigung  den  mesodermalen  Ele- 
menten mehr  Fettvorstufen  zustromen,  als  sie  zuruckhaltend  und 
umbauend  zu  bewaltigen  vermogen.  Damit  wtirde  die  Moglichkeit 
eintreten,  daB  Fettvorstufen  nicht  nur  die  Grenzscheide  zwischen 
Ektoderm  und  Mesoderm  uberschreiten,  sondern  auch  die  mesoder- 
malen Elemente  selbst  passieren  und  in  den  Kreislauf  gelangen. 
Gerade  diese  Moglichkeit  zu  vermeiden,  und  zwar  ganzlich, 
endgtiltig  und  vom  ersten  Beginn  der  Abraumtatigkeit  an,  wtirde 
dann  das  wesentliche  Kennzeichen  des  gliosen  Kornchenzellenabbaues 
im  Gegensatz  zum  Abbau  bei  amoboider  Umwandlung  der  Glia  und 
verwandten  Vorgangen  darstellen. 
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Nun  wurden  oben  (S.  389  ff.)  bei  der  Untersuchung  des  Abbaues 
in  den  Ruckenrnarksherden  unseres  ersten  Typus  durch  quantitative 
Vergleichung  der  Masse  des  eingeschmolzenen  Gewebes  und  der  Masse 
der  nachweisbaren  Abbauprodukte  gewichtige  Hinweise  darauf  ge- 
wonnen,  daB  die  soeben  besprochene  Moglichkeit  eines  Heinein- 
gelangens  von  Fettvorstufen  in  die  Zirkulation  sich  hier  verwirklicht 
hat,  indem  auch  der  letzte  Damm  fur  die  Zuriickhaltung  vorfettiger 
Stoffe  innerhalb  des  ektoclermalen  Gewebes,  die  marginale  Glia 
(oben  S.  397)  dem  Ubermafi  des  Anstroms  nicht  mehr  gewachsen 
war.  Und  wenn  wir  damit  die  Ergebnisse  des  III.  Abschnittes 
zusamnienhalten,  wonach  von  den  unter  gleichen  auBeren  Versuchs- 
bedingungen  entstehenden  beiden  Lasionstypen  der  erste  schlechthin 
als  der  schwerere  erscheint,  so  werden  wir  zu  dem  Schlusse  gedrangt, 
daB  mit  der  Hintanhaltung  des  Hineingelangens  von  Fettvorstufen 
in  die  Zirkulation  der  Kornchenzellenabbau  der  Vermeidung  einer 
Gefahr  dient,  indem  die  pralipoiden  Produkte  vom  Blute  aus 
auf  andere  Organe  oder  wiederum  aufs  Zentralnervensystem  selbst 
schadlich  wirken  konnten.  Alzheimer  hat  der  Vorstellung  Aus- 
druck  gegeben,  daB  die  Verfliissigungsprodukte  nervoser  Strukturen, 
solange  sie  nicht  von  der  Glia  aufgenommen  sind,  fiir  das  ektoder- 
male  Gewebe  besonders  schadliche  Stoffe  darstellen  (2,  S.  491);  sie 
konnten  eine  gleiche  Wirkung  also  auch  entfalten,  wenn  sie  auf  dem 
Wege  der  Zirkulation  wieder  ins  Zentralnervensystem  zuriickgelangen. 
Uberhaupt  aber  entspricht  es  gelaufigen  allgemein-pathologischen  An- 
schauungen,  daB  dem  genuinen  Protoplasma  nahestehende  Zerfallspro- 
dukte  der  Gewebe,  wenn  sie  in  die  Zirkulation  gelangen,  Schadlinge  fiir 
den  Gesamtorganismus  darstellen,  eine  Auffassung,  die  aus  den  der  Ana- 
phylaxie  und  den  Schutzfermenten  geltenden  Forschungen  immer 
tiefere  Begrundung  zu  gewinnen  scheint.  DaB  Analoges  auch  fiir 
Markscheidenprodukte  gelten  konnte,  liegt  nahe  anzunehmen.  Inner- 
halb unserer  Versuchsreihe  wiirde  also  vielleicht  das  Hineingelangen 
protoplasmatischer  Zerfallsstoffe  in  die  Zirkulation  ein  die  verhaltnis- 
maBig  starkere  unmittelbare  Giftwirkung  unterstiitzendes  Moment 
hinzufiigen,  um  den  Versuchstieren  des  ersten  Typus  die  Uber- 
windung  der  Vergiftung  vollends  unmoglich  zu  machen,  walirend 
der  schon  unmittelbar  relativ  minder  stiirmische  Angriff  des  Giftes 
bei  den  Tieren  des  zweiten  Typus  zugleich  der  Glia  ihre  Fahig- 
keit  beliiBt,  jener  mittelbar  drohenden  Gefahr  zu  steuern. 
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Aber  audi  uber  diesen  engen  Kreis  hinaus  scheinen  die  vor- 
hin  entwickelten  Vorstellungen  ein  allgemeineres  Verstandnis  fur 
die  biologische  Bedeutung  zu  vermitteln,  die  bei  akuten  Verfliissigungs- 
vorgangen  einerseits  der  insuffizienten  Abraumtatigkeit  der  amoboid 
umgewandelten  oder  wenigstens  bis  zur  Vermehrungsunfahigkeit  ge- 
schadigten  Glia,  andererseits  dem  suffizienten  Kornchenzellenabbau  der 
proliferierenden  Glia  innewohnt.  Die  parenterale  Verarbeitung  der 
protoplasmatischen  Verfliissigungsprodukte  bleibt  nur  bei  suffizienter 
Abraumtatigkeit  sicher  ein  intrazellularer  rein  lokaler  Vorgang,  und 
wenn  Scharen  von  in  loco  neugebildeten  Zellen  sich  dabei  auf- 
brauchen,  so  bleibt  dafur  der  ubrige  Organismus  vor  jeder  cheniischen 
Allgemeinwirkung  des  ortlichen  Gewebstodes  bewahrt. 

Vielleicht  beruht  in  diesem  Sinne  uberhaupt  die  Bedeutung 
zellularer  Tatigkeit  bei  der  Reparation,  d.  i.  der  Beseitigung  von  Ge- 
webstriimmern  und  ihrer  Verfliissigungsprodukte,  nicht  sowohl  in  deren 
moglichst  rascher  Wegschaffung  schlechthin,  als  vielmehr  in  ihrer  fiir 
den  Gesamtorganismus  unschadlichen,  wenn  auch  vielleicht 
durch  entsprechenden  Umbau  verzogerten  Wegschaffung.  1st  Reparation 
unmoglich,  so  vermag  Sequestration  vorlaufig  oder  dauernd  zu  demselben 
biologischen  Erfolge  einer  prim  are n  Zuriickhaltung  der  nekro- 
tischen  Massen  in  loco  zu  fiihren.  Diese  und  andere  einschlagige  Ver- 
mutungen  eingehender  zu  begriinden  und  auch  zu  gewartigenden  Ein- 
wanden  Rechnung  zu  tragen,  wiirde  den  Rahmen  dieser  Arbeit  iiber- 
schreiten. 

Die  ABDERHALDENschen  Methoden  eroffnen  jetzt  allem  Anschein 
nach  die  Moglichkeit,  die  histologisch  nur  bis  in  die  Gefafiwandelemente  ver- 
folgbaren  unmittelbaren  Protoplasmaabkommlinge  des  Nervengewebes  auch 
noch  in  der  Blutbahn,  wennschon  nur  indirekt,  nachzuweisen.  So  liefie 
sich  vielleicht  auch  der  Frage  naher  treten,  ob  die  Zuriickhaltung  dieser 
Produkte  im  ektodermalen  Bereich  beim  gliosen  Kornchenzellenabbau  in 
der  Tat  so  quantitativ  gelingt,  wie  es  hier  auf  Grund  der  histologischen 
Bilder  erschlossen  wurde,  oder  ob  es  sich  biochemisch  doch  nur  urn 
eine  relativ  vollkommene  Zuriickhaltung  im  Vergleich  mit  deren  hoch- 
gradiger  Insuffizienz  bei  amoboider,  uberhaupt  bei  regressiver  Glia  handelt.  — 
Aus  unseren  histologisch  gewonnenen  Resultaten  ergibt  sich  ferner  die 
Erwartung,  daB  gerade  bei  solchen  akuten  Krankheiten  und  Krankheits- 
schuben,  die  histologisch  durch  amoboide  Umwandlung  der  Glia  gekenn- 
zeichnet  sind  (Status  epilepticus,  Katatonie  usw.),  unter  den  stoffwechsel- 
chemisch  oder  serologisch  etwa  nachweisbaren  abnormen  Produkten  sich 
vielleicht  auch  nahe  Abkornmlinge  nervosen  Protoplasmas  befinden  werden, 
nicht  dagegen  z.  B.  bei  akuter  Enzephalitis  mit  Kornchenzellenabbau. 
Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  biochemische  Befunde  von  diesem  Standpunkt 
zu  diskutieren.  Jedenfalls  ware  auch  gegeniiber  jener  Erwartung  dei 
vorhin  angedeutete  quantitative  Gesichtspunkt  im  Auge  zu  behalten. 
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Indessen,  wie  auch  immer  die  Deutung  der  Erscheinungen  vom 
Standpunkte  des  Gesamtorganisraus  ausf alien  moge,  der  rein  tat- 
sachliche  Hauptbefund  bleibt  bestehen,  daB  der  seinem  Wesen 
nach  mit  Proliferation  der  Glia  verbundene  Kornchen- 
zellenabbau  bei  akutmy elitische r  Herdlasion  die  Um- 
bildung  der  nervosen  Zerfallsprodukte  in  Fett  zu- 
nachst  innerhalb  des  ektodermalen  Bereichs  und  durch 
alleinige  Tatigkeit  gliogener  Elemente  bewaltigt.  Erst 
spater,  nachdem  den  gliogenen  Abraumzellen  vielleicht  auch  mesoder- 
male  Elemente  sich  beigestellt  haben  (oben  S.  331  f.),  setzen  Ab- 
fiihrungsvorgange  (im  engeren  Sinne)  ein,  die  das  in  loco  gebildete 
Fett  schlieBlich  den  GefaBen  der  Umgebung  zufiihren  werden.  Jener 
Hauptbefund  ist  aber  augenscheinlich  eng  verwandt  einerseits  mit 
dem  Abbau  bei  sekundarer  Degeneration  der  weiBen  Substanz  des 
Riickenmarks  (Jakob)  —  eine  ahnliche  Verwandtschaft  trat  uns  auch 
im  morphologischen  Teil  schon  entgegen  (S.  343/44)  —  andererseits 
mit  dem  Abbau  bei  WALLERscher  Degeneration  des  peripheren  Nerven 
und  auch  bei  gewissen  Arten  der  peripheren  Neuritis  (Bleineuritis 
des  Kaninchens).  Denn  auch  fur  diese  Formen  der  Degeneration 
und  Entziindung  hat  Doinikow  gezeigt,  daB  Fettbildung  stets  zu- 
erst  in  den  ektodermalen  (gliosen)  ScHWANNschen  Zellen,  die  auch 
hier  machtige  Proliferation  darbieten,  nachzuweisen  ist,  und  dafi  erst 
in  einem  spateren  Stadium  Fett  auch  in  mesodermalen  Elementen 
auftritt.  Wenn  aber  eine  Verwandtschaft  von  sonst  verschieden- 
artigen,  degenerativen  und  entziindlichen,  zentralen  und  peripheren 
Prozessen,  die  allem  Anschein  nach  in  der  erhaltenen  Proliferations- 
fahigkeit  der  Glia  ihr  hervorstechendstes  gemeinsames  Merkmal 
haben,  geracle  in  jenem  Momente  des  Abbaues  zutage  tritt,  so 
bildet  das  eine  erhebliche  Stiitze  fiir  unser  eigenes  Ergebnis,  wonach 
in  dem  vorhin  noch  einmal  betonten  Hauptbefunde  das  Wesen  des 
akut-myelitischen  gliosen  Gitterzellabbaues  zu  erblicken  ist. 

VI.  Grenzen  der  Ergebnisse  iiber  den  Abbau. 

Dem  vorstehenden  Versuche,  die  Abbauvorgange  fiir  eine  be- 
stimmte,  in  zwei  Typen  ablaufende  Form  der  akuten  toxischen 
Myelitis  darzustellen,  sind  Grenzen  durch  die  angewandten  histo- 
logischen  Methoden,  vor  allem  aber  durch  die  beschrankte  Anzahl 
der  verwendbaren  Versuchstiere  gezogen,  die  aus  auBeren  Griinden 
vorerst  nicht  weiter  gesteigert  werden  konnte.    Die  Schwierigkeit, 
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Versuchstiere  vom  zweiten  Typus  in  groBerem  AusmaBe  zu  erzielen, 
macht  sich  hier  ganz  besonders  fiihlbar,  da  es  bei  der  nicht  allzu 
reichlichen  Zahl  der  Herde  eines  einzelnen  Versuchstieres  nicht 
immer  gelingt,  Herde  eines  und  desselben  Stadiums  mit  alien  ein- 
schlagigen  Methoden  vergleichend  zu  untersuchen.  Anderseits  war 
aber  hier  meines  Wissens  zum  ersten  Male  die  Moglichkeit  gegeben, 
die  morphologisch  so  grundverschiedenen  Verflussigungsvorgange  mit 
amoboider  Glia  und  mit  Gitterzellglia  auch  hinsichtlich  ihres  Ab- 
baues  einer  strengeren  Vergleichung  zu  unterziehen,  da  beide  an 
einem  den  auBeren  Bedingungen  nach  einheitlichen  experimen- 
tellen  Material  in  Erscheinung  treten  und  damit  die  Unsicherheit 
tiber  ursachliche  und  zeitliche  Momente  wegfallt.  Dies  lieB  den 
Versuch  nicht  aussichtslos  erscheinen,  zu  einem  Verstandnis  wenig- 
stens  der  Grundztige  des  Abbaues  zu  gelangen. 

DaB  alle  tiber  den  speziellen  Versuchskreis  hinausweisenden 
SchluBfolgerungen,  die  dabei  erreicht  wurden,  zunachst  nur  fur  mor- 
phologisch vergleichbare  akute  und  perakute  Verflussi- 
gungsprozesse  Geltung  beanspruchen  konnen,  wurde  schon 
hervorgehoben.  Es  sind  das  Prozesse,  deren  Kennzeichen  es  ist, 
daB  die  der  Glia  zustromenden  Degenerationsprodukte  der  nervosen 
Elemente  ausschlieBlich  pralipoiden  Charakter  tragen.  Wo  schon 
innerhalb  der  nervosen  Strukturen  ein  groBer  Teil  der  Degene- 
rationsprodukte in  Fett  tibergefuhrt  wird,  werden  eo  ipso  die  erste 
und  zweite  Phase  des  Abraumvorganges  in  weitem  MaBe  aus- 
geschaltet.  Die  der  dritten  Phase  entsprechende  reine  Abfuhrungs- 
funktion  (im  engeren  Sinne)  verlangt  vielleicht  allgemein  keine  er- 
hebliche  Zellvermehrung  der  Glia.  —  Aber  selbst  innerhalb  des 
Umkreises  jener  akuten  Verflussigungsprozesse  wird  es  notwendig  sein, 
die  Grundlagen  nicht  nur  durch  Fortsetzung  der  Versuche  mit  dem 
gleichen  Gifte,  sondern  auch  durch  Anwendung  anderer  zunachst 
bakterieller  Gifte  zu  erweitern,  die  vielleicht  zugleich  Aussicht  bietet, 
die  Beziehungen  zwischen  den  Abbauvorgangen  bei  herdartigen 
und  bei  diffusen  Schadigungen  noch  deutlicher  erkennen  zu  lassen. 

Die  gegebene  Darstellung  wird  aber  auch  noch  in  anderen 
Richtungen  nicht  ohne  eine  gewisse  Reserve  hinzunehmen  sein. 
Einmal  ist  die  Annahme,  daB  alle  auf  dem  Wege  von  den  nervosen 
Strukturen  durch  die  Glia  zur  GefaBwand  begegnenden,  normalerweise 
nicht  vorhandenen  Produkte  im  Bereiche  eines  geschadigten  Gewebes 
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Abbauprodukte  der  nervosen  Elemente  seien,  zwar  die  nachstliegende, 
und  das  besonders  unter  den  Verhaltnissen  eines  perakuten  Struktur- 
zerfalls,  aber  sie  ist  nicht  die  einzige,  die  man  a  priori  bilden  kann. 
Immerhin  wird  wohl  so  lange  mit  ihr  allein  gearbeitet  werden 
diirfen,  als  keine  damit  unvereinbaren  Tatsachen  auftreten,  und  das 
scheint  uns  unter  den  hier  geschilderten  Bedingungen  nicht  der  Fall 
zu  sein.  Und  noch  in  anderer  Hinsicht  sind  wir  bei  der  nachst- 
liegenden  Annahme  stehen  geblieben:  das  gegensatzliche  Verhalten 
der  Glia,  wie  es  in  den  morphologischen  Verhaltnissen,  besonders  in 
dem  Verlorengehen  und  Erhaltenbleiben  der  Proliferationsfahigkeit 
wie  in  sonstigen  regressiven  und  progressiven  Merkmalen  sich  aus- 
pragt,  schien  uns  auch  bei  den  Abbauvorgangen  in  einem  blofien 
M  e  h  r  oder  Minder  wiederzukehren.  Die  quantitative  Insuffizienz 
der  Glia  dort,  ihr  quantitativ  suffizientes  Verhalten  hier  in  alien 
Phasen  des  Abraum vorganges  schien  uns  die  wesentlichsten 
Gegensatze  des  Abbaues  zunachst  ausreichend  zu  erklaren.  DaB 
aber  diese  erste  Annaherung  fur  inanche  Vervollstandigung  oder 
auch  Verschiebung  des  gewonnenen  Bildes  Rauni  laBt,  wenn  es 
einmal  moglich  werden  sollte,  histologisch  gut  charakterisierbare 
Stoffe  als  Produkte  einer  Dysfunktion  der  Glia  mit  Sicherheit 
anzusprechen,  darf  nicht  aus  dem  Auge  verloren  werden.  Scheint 
doch  fiir  die  amoboide  Glia  in  der  Bildung  eines  besondersartigen 
lipoiden  Stoffes  als  Inhalt  der  „lipoiden  Cystchen"  (Alzheimer) 
eine  solche  Dysfunktion  sich  vielleicht  heute  schon  anzudeuten. 

Ganz  jenseits  der  heutigen  histologischen  Methodik  gelegen, 
aber  darum  nicht  minder  untersuchenswert  ware  die  Frage,  ob 
nicht  mit  den  Verfliissigungsprozessen  des  Plasmas  von  vornherein 
tiefere  chemische  Zerfallsvorgange  (im  Sinne  der  Autolyse)  einher- 
gehen,  wobei  dann,  ahnlich  wie  z.  B.  bei  der  enteralen  Verdauung 
des  EiweiBes,  schon  primar  neben  hochmolekularen  auch  ganz 
niedrige  Bruckstucke  gebildet  werden  konnten.  Ob  etwa  auch  diese 
als  Gewebeschadlinge  behandelt  und  ob  sie  auch  wieder  durch 
Rtickverwandlung  in  Fett  oder  auf  andere  Art  unschadlich  ge- 
macht  werden,  das  waren  Fragen,  deren  Entscheidung  eine  grund- 
satzliche  Erganzung  unserer  Abbauvorstellungen  mit  sich  bringen 
konnte. 

Allein  trotz  dieser  Einschrankungen,  denen  sich  noch  weitere 
beifiigen  lieBen,  wird  vielleicht  der  obige  Versuch,  eine  Reihe  neuer 
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Tatsachen  (lurch  Angliederung  an  das  Bekannte  zu  begreifen,  und 
dadurch  audi  einigen  bekannten  Tatsachen  neue  Seiten  abzugewinnen, 
als  nicht  unberechtigt  erscheinen. 


Schlufiubersicht. 

1.  Die  Gesamtheit  der  Veranderungen  verteilt  sich  auf  zwei 
Typen:  einerseits  perakute  Verfliissigungsprozesse  mit  amoboider 
Umwandlung  oder  wenigstens  Verlust  der  Vermehrungsfahigkeit  der 
Glia,  andererseits  akute  Verfliissigungsprozesse  mit  proliferirender 
Kornchenzellenglia.  Die  ersteren  Prozesse  wurden  zum  Teil  auch 
von  den  friiheren  Untersuchern  gesehen,  die  letzteren  nicht. 

2.  Beim  einzelnen  Tier  haben  fast  ausnahmslos  alle  Herde 
gleichen  Typus.  Beide  Formen  verbreiten  sich  hauptsachlich  als 
disseminierte  Enzephalomyelitis  der  grauen,  weniger  der  weifien  Sub- 
stanz;  daneben  finden  sich  besonders  beim  ersten  Typus  sehr  diffuse 
leichtere  Veranderungen. 

3.  Die  Lasionen  des  ersten  Typus  bestatigen  fiir  herdartige 
Lasionen  den  an  diffusen  Rindenprozessen  von  Alzheimer  er- 
schlossenen  Zusammenhang  zwischen  perakuter  Verflussigung  und 
amoboider  Glia. 

4.  Die  freien  Kornchenzellen  beim  zweiten  Typus  sind  hier 
in  den  Friihstadien  durchweg  gliogener  Abkunft.  Aufier  Herden 
mit  freien  werden  solche  mit  fixen  Abraumzellen  und  mehr  flachen- 
hafler  Ausbreitung  beobachtet,  die  der  Encephalitis  productiva  blei- 
vergifteter  Hunde  gleichen.  Es  l&Bt  sich  stellenweise  der  Zerfall 
der  feinen  nervosen  Strukturen  des  Grau  in  kolloide  Tropfchen  ge- 
anderter  Farbreaktion  direkt  verfolgen.  Aus  der  weiBen  Substanz 
werden  Bilder  von  Achsenzylinderquellung  beschrieben,  die  auf  Disso- 
ziation  von  Axoplasma  und  Fibrillarsubstanz  unter  Verlangerung 
und  Schlangelung  der  letzteren  beruhen. 

5.  Die  beiden  Lasionstypen  sind  nicht  Stadien  desselben  histo- 
logischen  Vorgangs,  sondern  nach  Beginn  und  Entwicklung  gegen- 
satzliche  Vorgange;  der  zweite  Typus  entspricht  dabei  der  lokal 
minder  sturmischen  Giftwirkung.   Hier  bleibt  die  Glia  reaktionsfahig, 
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beim  ersten  Typus  ist  sie  mit  den  nervosen  Elementen  solidarisch 
geschadigt.  Bei  mittlerer  Dosierung  hangt  daher  der  einheitliche 
Reaktionstypus  eines  Tieres  bloB  von  der  individuellen  Widerstands- 
fahigkeit  seines  Zentralorganes  ab,  wahrend  bei  hohen  Dosen  nur 
Tiere  vom  ersten,  bei  niedrigen  nur  Tiere  vom  zweiten  Typus  vor- 
komnien.  Als  seltene  Grenzfalle  werden  Tiere  vom  Mischtypus  be- 
obachtet,  welche  gleichzeitig  Herde  beider  Typen,  aufierdem  auch 
Herde  von  kombinierter  Struktur  aufweisen. 

6.  Allgemein-pathologisch  stellen  die  Lasionen  des  ersten  Typus 
rein  alterativ-exsudative,  nicht  echt  entziindliche  Vorgange,  die 
Lasionen  des  zweiten  Typus  infolge  Hinzutretens  eines  produktiven 
Momentes  eclite  Entzundungsvorgange  dar. 

7.  Dem  beherrschenden  morphologischen  Gegensatz  der  Glia 
entspricht  ihr  funktionelles  Verhalten  bei  der  Abraumung  der  Proto- 
plasmaabkommlinge.  In  den  Herden  des  ersten  Typus  ist  die 
Parenchymglia  insuffizient  hinsichtlich  der  primaren  Zuriickhaltung 
dieser  Produkte  im  Herdbereich ;  nur  die  marginale  Glia  der  GefaBe 
des  Herdes  und  seiner  Nachbarschaft  bleibt  dieser  Aufgabe  einiger- 
inaBen  gewaclisen.  Aber  die  Umbildung  der  Protoplasinaabkomm- 
linge  in  Fett  fallt  fast  ausschlieBlich  den  niesodermalen  Elementen 
jener  GefaBe  zur  Last. 

8.  Beim  zweiten  Typus  ftihrt  dagegen  die  Suffizienz  der  ver- 
mehrungsfahigen  Glia  zur  vollkommenen  primaren  Zuriickhaltung  jener 
pralipoiden  Produkte  im  Herdbereich,  und  zu  ihrer  Umwandlung  in 
Fett  schon  abseits  der  GefaBe  zunachst  ausschlieBlich  durch  ektoder- 
male  Elemente.  Bis  dieser  Umbau  vollendet  ist,  scheint  das  gebil- 
dete  Fett  im  Herdbereich  (sekundar)  zuriickgehalten  zu  werden,  erst 
dann  beginnt  seine  Abfiihrung  in  die  Umgebung,  wahrscheinlich 
letzten  Endes  zu  den  GefaBen. 

9.  Dem  von  Alzheimer  geschilderten  Abbau  bei  diffusen 
Rindenprozessen  mit  amoboider  Glia  gleicht  derjenige  in  den  Herden 
unseres  ersten  Typus  namentlich  in  der  Insuffizienz  der  ektodermalen 
Fettbildung;  gerade  dieses  Moment  scheint  von  dem  Verlust  der 
Vermehrungsfahigkeit  der  Glia  abzuhangen.  In  anderen  Richtungen 
bestehen  erhebliche  Unterschiede. 

10.  Es  wurde  wahrscheinlich  gemacht,  dafi  bei  insuffizienter 
Glia  nicht  umgewandelte  Protoplasmaabkommlinge  in  die  Zirkulation 
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gelangen  konnen,  womit  die  Gefahr  einer  chemischen  Allgemein- 
wirkung  des  ortlichen  Gewebstodes  verbunden  ist.  Eine  solche 
wird  durch  den  suffizienten  Gitterzellenabbau  von  Beginn  an  aus- 
geschlossen.  —  Vielleicht  liegt  in  diesera  Sinne  allgemein  die 
biologische  Bedeutung  suffizienter  Zelltatigkeit  bei  der  Reparation, 
d.  i.  der  Beseitigung  abgestorbener  Gewebstriimmer,  nicht  so  sehr 
in  der  Abfiihrung,  als  in  der  primaren  Zuriickhaltung  dieser 
Massen  und  ihrer  unmittelbaren  Verfliissigungsprodukte  am  Orte 
des  Absterbens,  bis  ihre  intrazellulare  Umbildung  in  fiir  den  Gesamt- 
organismus  unschadliche  Stoffe  abseits  vom  allgemeinen  Kreislauf 
vollzogen  ist. 


istologische  und  histopathologische  Arbeiten.   6.  Band.    2.  Heft.  27 
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Tafelerklarung. 


Tafel  XV. 

Fig.  1.  Degeneration  feiner  nervoser  Strukturen  (Achsenzylinder, 
eventuell  feine  Dendriten)  in  Randpartie  eines  Vorderhornherdes  (Langs- 
schnitt).  cap  Kapillare;  ax  Achsenzylinder,  deg  ax  degenerierender 
Achsenzylinder  (eosinfarbig),  deg  ax,  deg  ax"  desgleichen  mit  einem 
eosingefarbten  Tropfen  als  Zeifallsprodukt.  varic  ax  varikos  gequollener 
Achsenzylinder,  degenerierend.  gaz  Ganglienzellen.  gaz  (etwas  links  unten 
von  der  Mitte)  Querschnitt  durch  den  einen  Pol  einer  solchen.  glz  kleinere 
Gliazellen.  Glz  stark  gewucherte  Gliazellen.  tr  tropfiges  Degeneration  s- 
produkt  (leuchtend  eosinfarbig)  im  gittrigen  Plasma  einer  gewucherten  Glia- 
zelle.  //  ebensolche  Tropfchen.  Den  Dendrit  von  gaz .  Grundgewebe 
im  ganzen  aufgelockert,  feinmaschig,  plasmatisches  Glianetzwerk  gewuchert, 
in  das  perinukleare  Plasma  der  Gliazellen  iibergehend.  Markscheiden  in- 
folge  starker  Differenzierung  fast  ganz  entfarbt.  Tier  9  (16.  Tag).  Zeiss 
(hier  wie  iiberall),  Imm.  yi2.  Komp.  Ok.  6.  Mann.   S.  auch  S.  318  ff 

Fig.  2.  Fibrinauscheidung  in  der  Umgebung  eines  kleinen  Ge- 
faJSes  eines  Vorderhornherdes.  Starke  Erweiterung  des  adventitiellen 
Lymphraumes  (adv  lr)  auf  der  einen  Seite.  Das  ihn  iiberspannende 
Fibrinnetz  setzt  sich  stellenweise  auch  aufierhalb  der  limitans  noch  ins 
Gewebe  fort  (fibr).  Urn.  membrana  limitans  gliae  auf  der  anderen  Seite 
des  GefaBes.  limt  wahrscheinlich  limitans.  glz  Gliazellkerne.  glk  Glia- 
kammern.  abbpr  Abbauprodukte.  lum  Gefafilumen,  frei  von  Thrombose. 
Vorderhornlangsschnitt.  Tier  22  (3.  Tag).  Imm.         Komp.  Ok.  4.  Mann. 

Fig.  3.  Quellung  des  Gliaretikulum  (Ret)  in  der  weifien  Substanz 
(in  einer  leichter  geschadigten  Partie  des  Seitenstranges).  glk  Gliazell- 
kern.  Schn  R  Schniirringe.  Achsenzylinder  zum  Teil  mehr  oder  weniger 
stark  gequollen.  Zusammenhang  des  Gliaretikulum  mit  dem  Plasma 
der  Gliazelle  erkennbar.  Tier  49  (2.  Tag).  Ruckenmarklangsschnitt. 
Imm.         Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  4.  Bildung  gliogener  Kornchenzellen  in  enzephalitischem  Herd 
der  weiflen  Substanz.  Eosinophile  Degeneration,  korniger  Zerfall  und  Quellung 
von  Achsenzylindern.  Eingehend  besprochen  S.  325/26.  Tier  44  (6.  Tag). 
Imm.  Y^.    Komp.  Ok.  4.  Mann. 
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Fig.  5.  Zwei  gliogene  Kornchenzellen  in  synzytialer  Verbindung. 
Zelle  a  schon  fast  an  der  ganzen  Peripherie  losgelost,  Zelle  b  noch 
verzweigt,  mit  Verbindungen  zur  Nachbarschaft.  Tier  44  (6.  Tag),  enzepha- 
litischer  Herd  der  weiBen  Substanz.    Imm.  1/l2,  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  6.  Synzytialer  Myelophag,  dreikernig.  Herd  der  weifien 
Substanz  (Riickenmarklangsschnitt).  Tier  8  (5.  Tag).  Imm.  Komp. 
Ok.  6.  Mallory. 

Fig.  7.  Synzytialer  Myelophag  aus  der  weifien  Substanz  desRiicken- 
markes.  mphk  die  vier  Kerne  des  Myelophagen.  mbr  eingeschlossener 
Markbrocken.  glk  Kern  einer  noch  abgrenzbaren  Gliazelle.  Tier  34 
(8.  Tag).    Langsschnilt.  Imm.  xjX2.    Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  8.  Gruppe  von  axophagisch,  wahrscheinlich  auch  myelophagisch 
tatigen  Gliazellen.  k  degenerierender  Kern  eines  Axophagen.  abbpr 
Abbauprodukt.  ax  Achsenzylinder.  a  membranartige  Ausbreitung  von 
Axophagen  langs  dem  Achsenzylinder.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  1/i2-  Komp. 
Ok.  6.  Mann. 

Fig.  9.  Grofie  gewucherte,  wahrscheinlich  axophagisch  tatige  Glia- 
zelle. Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  V12.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  10.  Myeloklast  einem  gequollenen  Achsenzylinder  angelagert. 
Tier  8  (5.  Tag).  Imm.  l/M.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Tafel  XVI. 

Fig.  11  — 17,20.  Achsenzylinderquellung  in  enzephalitischen  Herden 
der  weifien  Substanz.  Beziehungen  von  plasmatischen  Gliastrukturen 
zu  den  Kaliberanderungen  (Fig.  13 — 15).  Ausbildung  von  dunkleren 
Binnenstrukturen,  angedeutet  in  Fig.  14,  15  und  20,  ausgepragt  in 
Fig.  11  (fibr),  12,  16,  17  (Dissoziation  von  Fibrillarsubstanz  und 
Axoplasma).  Eingehend  besprochen  S.  333  ff.  Tiere  44  (6.  Tag)  und  50 
(4.  Tag).  Imm.  yi8.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  18.  Kornig  zerfallende  Ganglien zelle  im  stark  rarefizierten 
Grundgewebe  eines  Vorderhornherdes.  In  ihrer  Umgebung  amoboid 
umgewandelte  Gliazellen  („praamoboide"  Formen).  Tier  7  (3.  Tag). 
Imm.  712.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  19.  Quellung  eines  Achsenzylinders  mit  Zusammenstauchung 
infolge  Langenzunahme.  Schn  Schnurring.  Quellung  und  Auf- 
lockerung  des  Markes.  Riickenmarkslangsschnitt.  Tier  52  (2.  Tag). 
Imm.  l/13.    Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  21.  Ganglienzelle  aus  einem  Vorderhornherd.  In  Verfliissigung 
begriffen  (grobe  Vakuolen).  Die  Verfliissigungsprodukte  teilweise  noch 
an  Ort  und  Stelle  in  Form  von  eosinfarbigen  Tropfen  und  Schollen 
sichtbar.  TTRest  des  Kerns.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  yia.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  22.  Epitheloide  Gliazelle  aus  der  weiBen  Substanz  bei  per- 
akuter  diffuser  Riickenmarkslasion.  Vakuolisierung  des  Plasmas.  Hoch- 
gradige  Schrumpfung  und  Deformierung  des  Kerns.  Tier  52  (2.  Tag). 
Imm.  yi2.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 
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Fig.  23,  24,  25,  26.  Bildung  freier  Rundzellen  aus  amoboid 
umgewandelten  Gliazellen.  Verschiedene  Stadien  der  Loslosung  und  der 
Kernschrumpfung  und  -homogenisation.  Graue  Substanz  (Vorderhorn). 
Tiere  14,  22  (3.  Tag),  48  (2.  Tag).    Imm.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  27.  Umwandlung  einer  faserbildenden  Gliazelle  in  eine 
amoboide.  Degeneration  des  Kerns  (grelle  Eosinfarbung).  Tier  22 
(3.  Tag).    Imm.  712.    Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  28.  Aus  „plasmaarmer"  Gliazelle  der  weiBen  Substanz  ent- 
standene  amoboide  Gliazelle  bei  perakuter  diffuser  Ruckenmarkslasion. 
Beginnende  Plasmolyse  in  der  Umgebung  des  Kerns.  Tier  52  (2.  Tag). 
Imm.  yu.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  29.    Kornig  zerfallender  Achsenzylinder  aus  weifier  Substanz 
bei  perakuter  diffuser  Ruckenmarkslasion.   axopl  gequollenes  Axoplasma. 
fibr  Fibrillarsubstanz.  msch  Markscheide.  Tier  52  (2.  Tag).  Imm. 
Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  30.  Vorderhornganglienzelle,  stark  verandert:  Auflosung 
der  Nisslstruktur,  wabige  Auflosung  des  Plasmas,  besonders  in  der 
Umgebung  des  Kerns  und  am  unteren  Umfang  der  Zelle.  Farbung  der 
„ungefarbten  Bahnen"  und  der  Fortsatze.  Kern  verkleinert,  dunkler,  un- 
regelmafiig  begrenzt,  Membran  streckenweise  aufgelost.  amgl  eine  amoboide 
Gliazelle.  Imm.  x/12.  Komp.  Ok.  6.  Tier  52  (2.  Tag).  Langsschnitt. 
Toluidinblau. 

Tafel  XVII. 

Fig.  31.  Gefafi  aus  der  Nachbarschaft  des  Herdes  im  Putamen 
von  Tier  7:  Ansammlung  von  grofien  Mengen  von  Abbauprodukten  in 
Gliakammerzellen  (glkz1,  glkz9,  glkz*),  Umwandlung  in  fettige  Produkte 
in  Adventitialelementen  (adv).  gel  adv  losgeloste  und  abgerundete  ad- 
ventitielle  Abraumzelle,  ist  schon  wieder  groJBtenteils  ausgelaugt.  In 
glkz1  ein  grower  Methylblautropfen  a  mit  griinlichem  Schimmer,  in  glkz4- 
ein  kleiner  gelblicher  Tropfen  mit  griinlichem  Rand  (Umwandlung  in 
Fett).  adv  Ir  adventitieller  Lympkraum.  tr  eosinfarbiger,  blauumrandeter 
Tropfen,  intraplasmatisch  gelegen,  doch  abseits  vom  perinuklearen  Plasma 
der  Zelle  glkz1.  Urn  membrana  limitans  gliae  perivascularis,  glk  Glia- 
kammern.  gr  Parenchym  der  grauen  Substanz.  Tier  7  (3.  Tag). 
Imm.  Yi2-  Komp.  Ok.  6.    MANNsche  Farbung. 

Fig.  32.  Normales  GefaB  aus  dem  herdfreien  Putamen  eines 
anderen  Versuchstieres  (Tier  43).  gefwk  Kerne  der  GefaBwandzellen. 
advk  Adventitialkerne.  advlr  adventitieller  Lymphraum.  Urn  limitans  gliae. 
glk  Gliakammern.  glkz  Kerne  zweier  zwischen  Grau  und  limitans  ge- 
legener  marginaler  Gliazellen  (Gliakammerzellen).  Tier  43  (3.  Tag). 
Imm.  i/la.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  33.  Gliakammerzelle  (glkz)  aus  gleicher  Gegend  wie  Fig.  31 
(Kern  nicht  im  Schnitt  oder  iiberlagert),  deren  Abbauprodukte  h  vom 
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Rande  her  ausgehohlt  sind  (Wiederauflosung).  lim  limitans,  adv  LR  ad- 
ventitieller  Lymphraum,  glk  Gliakammern,  g  Gefafi.  Tier  7  (3.  Tag). 
Imm.  1/12.  Ok.  4.  Mann. 

Fig.  34.  Ganglienzelle  mit  zvvei  Gliazellen  (Kerne:  glk)  aus  Nach- 
barschaft  desselben  Herdes.  Die  obere  Zelle  glk  enthalt  reichlich  tropfen- 
und  schollenformige  infiltrative  Abbauprodukte.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm  1/12. 
Ok.  4.  Mann. 

Fig.  35.  Dasselbe  in  der  Nahe  eines  kleinen  GefaBes.  f  in  Fett 
sich  umwandelnde  (am  Rande  grunliche)  Abbauprodukte.  glz  Gliazelle, 
gaz  Ganglienzelle.   Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  Yio-  Ok.  4.  Mann. 

Fig.  36.  Zwei  Gliazellen  des  Parenchyms  aus  dem  Grenzgebiete 
eines  Herdes  im  Putamen.  Im  Plasmaleib  der  Zelle  glk'  reichlich 
Abbauprodukte  infiltriert.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  yi2.  Komp.  Ok.  6.  Mal- 
lorys  Gemisch. 

Fig.  37.  Querschnitt  eines  Gefafies  aus  einem  Herde  des  Putamen. 
Ansammlung  von  Abbauprodukten  in  Tropfenform  im  Plasma  einer  Glia- 
kamnierzelle  (glkz  deren  Kern),  Umwandlung  in  Fett  in  einer  Adventitial- 
zelle  (advk'  deren  Kern,  durchschimmernd).  ^//k  Gliakammern.  lim  limitans 
gliae.  advk  Adventialkerne.  gefivk  GefaBwandkern.  abbpr  Abbauprodukt. 
advlr  adventitieller  Lymphraum.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  y^.  Komp.  Ok.  6. 
Mallorys  Gemisch. 

Fig.  38.  Scholliges  Abbauprodukt  (abbpr),  mit  Methylblau  gefarbt, 
im  Innern  ein  mit  Eosin  gefarbter  Tropfen ;  intraplasmatisch  abgelagert 
im  Gliakammerraum  um  ein  Gefafi  (Herd  im  Putamen).  gr  Grau.  glk 
Gliakammern.  lim  limitans.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  1/12.  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  39.  Zwei  synzytiale  gliogene  Gitterzellen  aus  einem  Herde  der 
grauen  Substanz,  ein  eosingefarbtes,  von  blauer  Schale  umgebenes  Tropfchen 
einschlieBend.  Tier  44  (6.  Tag).  Vorderhornlangsschnitt.  Imm.  1jl2.  Komp. 
Ok.  6.  Mann. 

Fig.  40  und  41.  Zwei  gliogene  Gitterzellen  mit  aus  Achsen- 
zylindern  oder  Ganglienzellen  stammenden  tropfigen  und  scholligen  Abbau- 
produkten. Vorderhornherd.  Tier  34  (8.  Tag).  Imm.  l/i2-  Komp.  Ok.  4.  Mann. 

Fig.  42.  Kleinhirnrinde.  Unten  Beginn  der  Kornerschicht  (Ksch), 
Msch  Molekularschicht.  Purk  denegenerierte  Purkin  JEsche  Zelle.  Pdeg 
denegerierte  Protoplasmafortsatze  PuRKiNJEscher  Zellen.  rar  Auflockerung 
des  Gewebes  und  Quellung  des  Gliaretikulum  in  der  Schicht  der 
PURKiNJEschen  Zellen.  gef  GefaJSe,  in  deren  Umgebung  sich  methylblau- 
und  eosinfarbige  Abbauprodukte  ansammeln  {abbpr),  zum  Teil  in  er- 
kennbaren  Beziehungen  zum  Plasma  von  Gliazellen  (glz).  Die  Glia- 
zelle glz'  enthalt  Pigmentschollen  (eisenhaltig).  gaz  Ganglienzelle.  cap 
Kapillaren.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  Komp.  Ok.  4.  Mann. 

Fig.  43.  GefaBchen  aus  einem  Vorderhornherd  mit  Ansammlung 
methylblau-  und  eosinfarbiger  Abbauprodukte  (abbpr)  von  tropfiger  und 
scholliger  Form,  zum  Teil  wie  angenagt  (Wiederauflosung).  Fibrinaus- 
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scheidung  (fibr)  besonders  am  oberen  Ende  des  Gefafies.  glz  Glia- 
zellkern.  Das  umgebende  Gewebe  sehr  stark  rarefiziert.  Tier  7  (3.  Tag). 
Riickenmarkslangsschnitt.  Imm.  x/i2  Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Tafel  XV1I1. 

Fig.  44.  Langsschnitt  eines  Gefiifies  und  seiner  Umgebung  aus  der 
Nachbarschaft  eines  Verfliissigungsherdes  des  Vorderhorns.  Ansammlung 
von  fucbsinophilen  und  Lichtgriintropfen  (li)  und  -tropfchen  bzw.  -granula 
innerhalb  der  limitans  (Urn).  Ubergang  in  osmierte  (braunliche)  Tropfchen 
nach  Aufnahme  in  Adventitialzellen  [advz1,  advz"  zwei  solche  mit  stark 
vergrofiertem  Plasmaleib).  glz'  Gliazellen  des  Gliakammerraumes  {glk 
Gliakammern).  Die  groberen  griinen  Balken  sind  Fibrinausscheidungen 
(fibr),  die  feineren  Ziige  gehoren  iiberwiegend  der  Glia  an.  gefw  Gefafi- 
wand.  gef  hem  GefaBlumen.  adv  Ir  adventitieller  Lymphraum.  Gr  graue 
Substanz.  Tier  22  (3.  Tag).  Vorderhornlangsschnitt.  Imm.  yi2.  Komp. 
Ok.  6.  Fuchsinlichtgriin. 

Fig.  45.  GefaJS  aus  dem  Herde  des  Nucleus  caudatus  (Verhaltnisse 
analog  wie  in  Fig.  31).  Ansammlung  von  fuchsinophilen  und  mit  Lichtgriin 
gefarbten  (Li)  Abbauprodukten  innerhalb  der  Limitans  gliae  {lim). 
Ubergang  in  osmierte  Produkte  in  Adventitialzellen  {adv',  adv").  glkz 
Gliakammerzelle.  glk  Gliakammern.  glz  Gliazellen.  adv  LR  adventitieller 
Lymphraum,  groJfienteils  erfullt  von  einem  Gerinnsel  {Ger).  Gr  Grau 
der  Umgebung,  maschig  gelichtet,  mit  fuchsinophiler  Degeneration  der 
feinen  nervosen  Strukturen  (in  Form  von  Fadchen  und  Tropfchen 
erkennbar).  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  ij12.  Komp.  Ok.  6.  Fuchsinlichtgriin. 

Fig.  46.  Fuchsinophile  Degeneration  der  Protoplasmafortsatze  der 
PuRKlNJEschen  Zellen  in  der  Molekularschicht  des  Kleinhirns  (Purk  deg). 
Purk  normale  Fortsatze  von  PuRKlNJEschen  Zellen.  gef  GefaB  mit  An- 
sammlung von  fuchsinophilen  Abbauprodukten.  Gaz  Ganglien zellen.  glz 
Gliazellen.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  Y12.  Komp.  Ok.  4.  Fuchsinlichtgriin- 
farbung. 

Fig.  47.  GefaB  aus  Nachbarschaft  eines  Verfliissigungsherdes 
im  Vorderhorn  mit  fuchsin-  und  lichtgriinfarbigen  Abbauprodukten. 
mglz  marginale  Gliazellen.  lim  limitans  gliae.  glk  Gliakammern.  fibr 
Fibringerinnsel.  gefwz  Gefafiwandzellen.  Tier  18  (7.  Tag).  Imm.  1/l2. 
Komp.  Ok.  6.  Fuchsinlichtgriin. 

Fig.  48.  Bildung  gliogener  Kornchen zellen  am  Rande  eines 
initialen  Herdes  des  Vorderhorns.  a — b  schrag  verlaufende  Grenze  der 
Zellproliferation.  gef  Gefafi.  cap  Kapillare.  glk  ruhende  Gliakerne. 
glk'  progressive  Gliakerne  (ausgepragte  Nukleolen).  sync  synzytiale 
junge  gliogene  Gitterzellen.  c  freiwerdende  Zelle  (ohne  Gitterstruktur). 
zwk  zweikernige  junge  Gitterzelle.  mf  wahrscheinlich  gequollene  Mark- 
faser,  deren  Achsenzylinder  ausgefallen  ist.  S.  auch  Beschreibung  S.  325 
des  Textes.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.         Komp.  Ok.  4.  Fuchsinlichtgriin. 
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Fig.  49.  Achsenzylinderquellung,  "Cbersichtsbild  aus  Querschnitt 
durch  Randpartie  eines  Herdes  in  der  weifien  Substanz  des  RUcken- 
markes.  (Die  Verweiselinie  c  mUBte  bis  zu  dem  in  der  Mitte  der  Figur 
gelegenen,  von  einer  grofien  Lichtung  umgebenen  unregelmaBigen  Achsen- 
zylinderquerschnitt  weitergefiihrt  sein.)  gl  Gliazellen.  t)brige  Erklarungen 
S.  333  Kleindruck.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  i/12.  Ok.  2.  FuchsinlichtgrUn. 

Fig.  50.  Herd  des  Nucleus  caudatus.  Zwei  Gliazellen  des  Paren- 
chyms  [gaz  Ganglienzelle),  die  eine  (glk'J  enthalt  reichlich  mit  LichtgrUn 
gefarbte  Produkte  It,  eine  groSere  fuchsinophile  Scholle  (mit  schon  leicht 
braunlichem  Schimmer)  fph,  mehrere  gebraunte  lipoide  Produkte  Ip. 
^rGrau  derUmgebung.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm.  x/12.  Ok.  4.  FuchsinlichtgrUn. 

Fig.  51.  gaz  schwer  veranderte  Ganglienzelle  mit  geschrumpftem 
dunklem  Kern.  Daneben  Gliazelle,  deren  Kern  nicht  getroffen  ist,  mit 
grofien  fuchsinophilen  Abbautropfen.  Tier  7  (3.  Tag),  gleiche  Gegend  wie 
Fig.  50.    Imm.  yi2.  Ok.  4.  FuchsinlichtgrUn. 

Fig.  52.  Dasselbe  neben  einer  nicht  merklich  veranderten  Gang- 
lienzelle (gaz).  glz  Trabantgliazelle  mit  fuchsinophilen  Abbauprodukten. 
Herd  im  Nucl.  caudatus.  Tier  7  (3.  Tag).  Imm  1jl2.  Ok.  4.  Fuchsin- 
lichtgrUn. 

Fig.  53.  Querschnitt  eines  gequollenen  Achsenzylinders  aus  Herd 
der  weiBen  Substanz.  a,  b,  c  axophagische  Gliazellen.  Die  Zelle  a  mit 
sehr  vergroBertem  kornigem  Plasmaleib  sich  in  den  Achsenzylinder  hinein- 
schiebend.  v  Vakuole  im  Achsenzylinder,  enthalt  ein  fuchsinfarbiges 
Degenerationsprodukt.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  i/12.  Komp.  Ok.  6. 
FuchsinlichtgrUn. 

Tafel  XIX. 

Fig.  54.  Randpartie  und  angrenzendes  Gewebe  eines  Herdes  im 
Vorderhorn  (Langsschnitt)  von  Tier  18.  Sehr  geringe  Fettbildung  im  Herd 
noch  am  7.  Tage.  end  Endothelzellen  von  Kapillaren.  cap  Kapillaren. 
gef,  gef'  kleine  GefaBe.  abb  wahrscheinlich  Abbauprodukte  in  der 
Umgebung  des  Gefafies  gef  (vgl.  zu  Fig.  58).  a — a  ungefahre  Grenze 
des  Herdes  (unten  links)  gegen  das  Gesunde  (oben  rechts).  Die  nicht 
bezeichneten  Kerne  gehoren  durch weg  oder  fast  durchweg  zu  Gliazellen. 
Gliakerne  besonders  im  Herdbereich  grofienteils  pyknotisch  oder  deformiert 
gl  zwei  Gliakerne,  deren  einer  stark  deformiert.  Tier  18.  Imm.  y18. 
Ok.  2.  Scharlach. 

Fig.  55.  GefaB  aus  einem  Herde  des  Putamen  (dieselbe  Gegend 
wie  Fig.  31).  Scharlachfarbung  eines  Gliabeizegefrierschnittes.  Die  Abbau- 
produkte in  glkz  (Gliakammerzelle)  und  glpl  (Gliaplasma,  einer  ange- 
schnittenen  Gliakammerzelle  angehorig)  sind  ungefarbt.  adv,  adv3  drei 
Adventitialzellen  mit  reichlichem  fettigem  Inhalt;  adv3  abgerundet  und 
sich  loslosend,  enthalt  auch  ungefarbte  (noch  nicht  in  Fett  UbergefUhrte) 
Tropfchen.  Bei  a  zwei  scharlachgefarbte  im  ZenLrum  noch  ungefarbte 
Tropfen.     endk  Endothelkern,  glk  Gliakammern,  glf  GliafUfichen  oder 
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protoplasmatische  Gliastruktur,  Urn  Limitans.  (Der  Anschein  frei  in 
Gliakammern  gelegener  Abbauprodukte  entsteht  dadurch,  dafi  die  proto- 
plasmatischen  Strukturen  des  Gliakammerraumes  blofi  angedeutet  wurden.) 
gr  Parenchym  der  grauen  Substanz.  adv  Ir  adventitieller  Lymphraum. 
Tier  7  (3.  Tag).    Imm.  1/12.    Ok.  4.  Scharlach  aus  Gliabeize. 

Fig.  56.  glz  axophagische  Gitterzelle.  glzk  ihr  Kern.  axqu 
Achsenzylinderquerschnitt  (machtig  und  unregelmaiBig  gequollen).  Aus 
derselben  Gegend  wie  Fig.  53.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  Komp.  Ok.  6. 
Fuchsinlichtgriin. 

Fig.  57.  Halfte  einer  zerfallenden  Ganglienzelle  des  Vorderhorns, 
k  ihr  Kern.  Die  Stellen  a,  b,  c,  d  lehren,  daB  die  tiefblauen  Korner 
aus  dem  Zerfall  der  Neurofibrillen  entstehen.  Tier  18  (7.  Tag).  Imm.  l/12. 
Komp.  Ok.  6.  Mann. 

Fig.  58.  Gefafi  aus  Randpartie  eines  Verfliissigungsherdes  im 
Vorderhorn  (Langsschnitt),  Fettbildung  in  der  GefaBwand.  end  Endo- 
thelkerne.  adv  Adventitialkerne.  kar  Karyorrhexis  in  einem  Gefafi- 
wandkern.  abb  Abbauprodukte  (hochstwahrscheinlich).  abb1'2'3  vielleicht 
dasselbe  (ein  Teil  der  mit  Methylblau  und  Eosin  bzw.  Lichtgriin  und 
Fuchsin  farbbaren  Produkte  nimmt  bei  dieser  Methode  Hematoxylin  an). 
Tier  22  (3.  Tag).    Imm.  */lr  Komp.  Ok.  6.  Scharlach. 

Fig.  59.  Querschnitt  eines  gequollenen  Achsenzylinders  (Herd  der 
weifien  Substanz).  Zwei  Axophagen  (Gliazellen)  a  und  b.  vac  Vakuole. 
Reichlich  fuchsinophile  und  Lichtgriingranula  im  Achsenzylinder  und  den 
Gliazellen.  msch  Markscheide.  Tier  II  (8.  Tag).  Imm.  LJn.  Komp. 
Ok.  6.  Fuchsinlichtgriin. 

Fig.  60.  Hochgradig  vakuolisierte,  zum  Teil  schon  eingeschmolzene 
Ganglienzelle,  in  ihrer  Nachbarschaft  zwei  amoboide  Gliazellen  (amgl). 
n  Netzwerk  in  der  Umgebung  der  Ganglienzelle,  wahrscheinlich  dem  Glia- 
reticulum  zugehorig.  Reichlich  fuchsinophile  Granula  im  Zelleib  der 
Ganglienzelle.  Tier  18  (7.  Tag),  Vorderhornherd.  Imm.  Komp.  Ok.  6. 
Fuchsinlichtgriin. 

Tafel  XX. 

Fig.  61.  Fettbildung  in  initialem  Herd  des  Kornchenzellentypus 
{rechts  bei  a  mehr  den  Herden  mit  freien  Abraumzellen  entsprechend ; 
in  der  linken  Halfte  mehr  zerstreute  Abraumzellen,  den  Herden  mit 
fixen  Abraumzellen  entsprechend).  g,  g'  Gefafie.  mi  Gliamitose.  ga, 
ga\  ga'1  degenerierende  Glanglienzellen.  m  Markfaser  mit  ihren  Verlauf 
begleitenden  feinsten  Fettropfchen.  Vom  Grundgewebe  sind  nur  einzelne 
grobere  Markfasern  angedeutet  worden.  Vorderhornlangsschnitt.  Tier  37 
(4.  Tag).    Imm.  i/12.    Ok.  2.  Scharlach. 

Fig.  62.  Am  5.  Tage:  beginnende  Abrundung  der  plasmareicher 
werdenden  gliogenen  Abraumzellen  unter  weiterer  starker  mitotischer  Ver- 
mehrung  (mit,  mit",  mit'",  mit"").  Reichlichere  Fettbildung  als  in 
Fig.  61.    cap  Kapillare.  mf  grobere  Markfasern.     L  Lucke  im  Herd 
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(Folge  der  Lockerung  des  Zellverbandes).  glk  gelappter  Gliakern.  Die 
Ganglienzelle  zeigt  keine  Nisslzeichnung  mehr,  ist  dabei  fettfrei.  Vorder- 
hornlangsschnitt.    Tier  42  (5.  Tag).    Imm.  1J12.  Ok.  4.  Scharlach. 

Fig.  63.  Sehr  reichliche  Fettbildung  am  8.  Tage.  Rand  eines 
Herdes  (dichtgelagerte  Kornchenzellen  links  oben  von  der  Linie  a — a), 
gef,  gef',  gef"  GefaBe.  Ubrige  Kerne  gehoren  zu  den  (fast  ausschlieBlich 
gliogenen)  Abraumzellen.  Sehr  plotzliches  Abklingen  des  Fettgehaltes 
am  Rande  des  Herdes.  Vorderhornlangsschnitt.  Tier  34  (8.  Tag).  Imm.  l/l2. 
Ok.  2.  Scharlach. 

Fig.  64.  Rand  und  Nachbarschaft  eines  Herdes  (Vorderhornlangs- 
schnitt) vom  21.  Tage.  gef,  gef'  GefaBe.  Grenze  der  Zellvermehrung 
und  des  groberen  Fettes  ungefahr  bei  a  —  a.  Im  linken  Teil  zahllose 
feinste,  das  Gewebe  bestaubende  Fettropfchen ;  dies  wird  als  Abfiihrung 
des  im  Herde  gebildeten  Fettes  in  die  ungeschadigte  Umgebung  gedeutet. 
glz  Gliazelle.  ep  epitheloide,  nichtabraumende  Gliazellen.  Tier  21 
(21.  Tag).    Imm.  Komp.  Ok.  4.  Scharlach. 
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Miinchen  (Prof.  Alzheimer). 


Beitrage  zur  Histologic  des  Glioms. 

Von  Olga  Lotmar  (Bern). 

(Mit  Tafel  XXI— XXIII  und  3  Textfiguren.) 


Die  feinere  Struktur  der  Gliome  des  Zentralnervensystems  hat  auf 
Grund  zahlreicher  Untersuchungen,  die  mit  allgemein-histologischen 
und  den  wenigen  friiher  zur  Verfiigung  stehenden  speziell-neurohisto- 
logischen  Methoden  ausgefiihrt  worden  sind,  eine  im  wesentlichen 
einstimmige  Darstellung  erfahren. 

Nachdem  aber  durch  Held  unsere  Anschauungen  iiber  die 
normale  Histologic  der  Glia  starke  Wandlungen  erfahren  haben  und 
auch  fiir  die  pathologische  Neuroglia  besonders  durch  Alzheimer 
und  seine  Schiiler  zahlreiche  neue  Aufschliisse  gewonnen  worden 
sind,  erschien  es  aussichtsvoll  den  Versuch  zu  machen,  mit  den 
neueren  Methoden  der  Darstellung  der  protoplasmatischen  Glia,  wie 
wir  sie  namentlich  Alzheimer  verdanken,  die  bisherigen  Kenntnisse 
von  der  Histologic  der  Gliome  in  manchen  Punkten  zu  erweitern. 
Als  diese  Untersuchungen  schon  fast  abgeschlossen  waren,  erschienen 
iiber  den  gleichen  Gegenstand  eine  vorlaufige  Mitteilung  von  Ranke 
und  eine  Arbeit  von  Stumpf,  die  zum  Teil  ahnliche  Absichten  verfolgten, 
nachdem  schon  einige  Jahre  zuvor,  auf  Grund  alterer  Methoden, 
Bonome  zu  den  Hauptfragen  Stellung  genommen  hatte.  Auf  die 
Befunde  dieser  und  anderer  Autoren  wird  spater  bei  der  Erorterung 
unserer  eigenen  Ergebnisse  vielfach  Bezug  genommen  werden. 

Es  standen  mir  im  ganzen  7  Falle  zur  Verfiigung.  5  davon 
stammen  aus  dem  Material  der  Prosektur  des  Krankenhauses  r.  d.  Isar 
und  wurden  zum  groBten  Teil  im  dortigen  Laboratorium  bearbeitet 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    (5.  Band.    2.  Heft.  28 


434 


und  untersucht  *).  Die  weitere  Bearbeitung  dieser  Tumoren  und 
die  Untersuchung  eines  6.  gleich  nach  der  Sektion  mir  zur  Ver- 
fiigung  gestellten  Falles  aus  der  psychiatrischen  Klinik  (Fall  3  dieser 
Arbeit),  sowie  eines  7.,  den  ich  der  Liebenswiirdigkeit  des  Herrn  Dr. 
F.  H.  Lewy  verdanke  (Fall  4  dieser  Arbeit),  geschahen  im  anatomischen 
Laboratorium  der  Psychiatrischen  Klinik. 

Methoden. 

Es  wurde  fur  die  Darstellung  der  protoplasmatischen  Glia  in 
alien  Fallen  die  Alzheimer'scIic  Saurefuchsin-Lichtgrunmethode  und 
die  Methylblau-Eosinfarbung  desselben  Autors  angewandt. 

Ferner  fand  in  alien  Fallen  die  modifizierte  NissL-Farbung 
Verwendung:  Toluidinblau  (Alkoholmaterial.  Photoxylinschnitte). 

Fur  die  Darstellung  der  faserigen  Glia  wurde  die  Neuroglia- 
farbung  nach  Benda  benutzt. 

Fiir  die  Markscheidenfarbung  die  von  Spielmeyer  angegebene 
Methode  an  Formolgefrierschnitten. 

Die  Achsenzylinder  wurden  nach  Bielschowsky  gefarbt  (nach 
Vorbehandlung  mit  Pyridin)  und  Einbettung  in  Paraffin. 

Fiir  Ubersichtsbilder  und  zum  Studium  der  Gefafie  benutzte 
ich  die  Weigert-van  GiESONsche  Farbung  und  fiir  das  spezielle 
Studium  der  bindegewebigen  Verhaltnisse  die  vor  kurzem  publizierte 
Silbertanninmethode  von  Achucarro. 

Gelegentlich  wurde  Fettfarbung  nach  Herxheimer,  Eisen- 
hainatoxylinfarbung  nach  Heidenhain  mit  nachfolgender  Eosin- 
oder  Fuchsinfarbung,  sowie  Weigerts  Fibrinfarbung  ausgefiihrt. 

Fall  1.  (Nr.  553,  1910,  M.  54  J.)  Ein  kleinfaustgroBer  Tumor 
der  rechten  Hemisphere,  im  Bereiche  der  Stammganglien.  Derselbe  hat 
einerseits  mit  seinen  Massen  zum  Teil  das  Vorderhorn  des  Seitenventrikels 
erfiillt,  andererseits  reicht  er  bis  zur  Oberflache  der  Hirnvvindungen.  All- 
mahlicher  Ubergang  in  die  Umgebung.  Bei  schwacher  Vergrofierung 
erweist  sich  der  Tumor  als  eine  sehr  zell-  und  gefafireiche  Geschwulst 
mit  ausgedehnten  Blutungen  und  nekrotischen  Partien.  Die  Gefiifie  zum 
Teil  zartwandig,  erweitert,  mit  Blut  oder  geronnenen  Massen  erfiillt,  zum 
Teil  mit  verdickten,  homogenen  Wandungen  und  verengtem  Lumen. 

Von  den  Zellen  kann  man  im  Fuchsinlichtgriinpraparat  bei 
starker  VergroBerung  im  wesentlichen  zwei  Hauptarten  unterscheiden: 


*)  Dem  damaligen  Leiter  der  Prosektur,  Herrn  Prof.  Oberndorfer,  bin 
ich  fiir  die  Uberlassung  des  Materials  zu  warmstem  Danke  verpflichtet. 
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groQe,  polymorphe  Gebilde  mit  grofien,  meistens  hellen  Kernen,  und 
kleine  Zellen  mit  kleinen,  runden,  dunkeln  oder  ganz  homogenen  Kernen 
und  sehr  wenig  Protoplasma;  diese  letzteren  liegen  mehr  oder  weniger 
dicht  und  zahlreich  zwischen  den  groBen  Zellen.  Die  Polymorphie  der 
Zellen  ist  enorm,  man  findet  alle  nur  denkbaren  Zellformen  in  wirrem 
Durcheinander;  man  kann  nur  so  viel  sagen,  daB  in  den  peripheren  Teilen 
der  Geschwulst,  wo  noch  reichlich  Markfasern  vorhanden  sind,  die 
langliche,  schmale  Form  dominiert,  was  wohl  durch  die  Lage  der  Zellen 
zwischen  den  Nervenf asern ,  deren  Verlauf  sie  sich  anzupassen  scheinen, 
zu  erklaren  ist.  Hier  iibertrifft  die  Lange  manchmal  um  das  mehrfache 
die  Breite  der  Zelle,  so  daB  saulenartige  Gebilde  entstehen,  oder  der  Zell- 
korper  lauft  in  einen  mehr  oder  weniger  lan gen  schmalen  Fortsatz  aus 
(Tafel  XXI,  Fig.  20);  manche  erinnern  an  Stabchen  zellen  mit  ihrem 
schmalen  langen  Kern  und  zwei  diinnen  Zellfortsatzen ;  bei  anderen  sieht 
man  kurze  plumpe  Fortsatze  vom  langlichen  Korper  entspringen.  Die 
Fig.  20  —  23  der  Tafel  XXI  stammen  von  Zellen  aus  diesen  peripheren 
Partien;  Fig.  23  zeigt  eine  ganz  groteske  Zellform  mit  einem  dem  Zell- 
korper  ganz  am  Rande  aufsitzenden,  der  Form  der  Zelle  sich  anpassenden 
Kern.  Je  naher  man  dem  Zentrum  des  Tumors  kommt,  im  selben  Ma&e 
wie  das  Nervengewebe  schwindet  und  der  wuchernden  Zellmasse  Platz 
macht,  runden  sich  die  Zellen  immer  mehr  ab  und  nehmen  mitunter 
eine  ganz  kugelige  Gestalt  an.  Man  trifft  meistens  kleinere  Formen  als 
in  den  peripheren  Partien,  gelegentlich  aber  auch  recht  grofie  Exemplare. 

Ebenso  wie  die  Zellen  sind  die  Kerne  an  Gro&e  und  Form  sehr 
mannigfaltig:  man  trifft  Kerne  von  der  GroBe  des  Kernes  einer  nor- 
malen  Gliazelle  und  Kerne  von  der  GroJSe  einer  kleinen  oder  sogar 
mittelgrofien  Ganglienzelle;  sie  sind  rund  oder  rundlich,  oval,  langlich, 
andere  haben  eine  stabchen-  oder  biskuitahnliche  Gestalt,  besitzen  ein- 
gekerbte  oder  wie  angefressene  Rander,  weisen  Einschnurungen  und 
Auswiichse  auf,  die  ihnen  die  bizarrsten  Formen  verleihen.  In  den 
Fig.  1—7  auf  Tafel  XXI  sind  ahnliche  Kerne  von  Fall  3  abgebildet. 
Alle  moglichen  Zwischenstufen  von  kleinen,  runden  homogenen  Kernen 
bis  zu  den  grofien,  hellen  oder  fast  farblosen  Kernen  sind  vorhanden; 
sie  haben  alle  eine  deutliche,  ziemlich  dicke  Kernmembran,  dunkle  und 
grobe  Chromatinkorner  und  ein  bis  zwei  oder  auch  mehrere  nukleolen- 
ahnliche  Korperchen.  Die  Chromatinkorner  sind  manchmal  iiber  den 
ganzen  Kern  zerstreut  und  durch  zarte  Faden  verbunden,  oder  sie  bilden 
einzelne  dickere  Schollen  und  Klumpen;  manchmal,  namentlich  in  den 
blassen  Kernen,  haben  sie  sich  dagegen  an  die  Peripherie  zuruckgezogen 
und  die  Mitte  des  Kernes  ist  mehr  oder  weniger  leer  und  farblos.  Ferner 
kommen  kleinere  und  grofiere  rundliche,  langliche  oder  ganz  unregel- 
maflige,  zackige,  geschrumpfte,  dunkle  Kerne  vor.  Die  Kerne  liegen 
fast  ausnahmslos  exzentrisch  (Tafel  XXI,  Fig.  20,  23,  33—35),  manchmal 
ganz  am  Rande  der  Zelle  (Tafel  XXI,  Fig.  35),  den  Rand  mitunter  aus- 
buchtend,  oder  an  einem  Pole  der  Zelle  (Tafel  XXI,  Fig.  22),  oder  dicht 
daneben,   wie  ausgestofien;   manchmal  sitzt  der  Kern   dem  Zellkorper 
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kappenartig  auf  (Tafel  XXI,  Fig.  23).  Man  sieht  auch  degenerierende 
Kerne  mil  verwaschenen  Grenzen,  oder  bloB  Reste  von  Kernen  in  Form 
eines  Haufens  von  Chromatinkornern.  Manche  Zellen  besitzen  zwei,  drei 
und  noch  mehrere,  manchmal  sehr  voluminose  Kerne,  die  mitunter,  indem 
sie  ganz  nahe  beieinanderliegen,  deutlich  ihren  gemeinsamen  Ursprung  aus 
einem  Kern  bekunden  (Tafel  XXI,  Fig.  21). 

Das  Plasma:  In  vielen  Zellen  trifft  man  ganz  gleichmafiig  satt 
gefarbtes  Protoplasma  (Fig.  21).  In  anderen  Zellen  treten  in  wechselnder 
Zahl  Vakuolen  auf.  Entweder  bat  ein  Teil  des  Protoplasmas  einen  wabigen 
Bau  angenommen  und  der  iibrige  bleibt  homogen  (Fig.  22),  oder  die 
Vakuolen  sind  regellos  im  ganzen  Korper  zerstreut.  Sie  sind  annahernd 
rund,  klein,  fast  gleicb  grofi,  durch  grungefarbte  Trabekel  voneinander 
getrennt;  der  Inhalt  ist  farblos.  Im  osmierten  Praparat  findet  man  an 
Stelle  dieser  Vakuolen  braungefarbte  lipoide  Kornchen.  AuBer  diesen 
Vakuolen  findet  man  im  Zelleib  rotgefarbte,  sogenannte  fuchsinophile 
Granula,  bald  einzeln,  bald  zablreicher;  sie  nehmen  entweder  den  ganzen 
Zelleib  ein,  oder  sind  an  einer  Stelle  besonders  dicht  angehauft,  oder 
zerstreuen  sich  einzeln  im  Zellplasma;  sie  kommen  auch  in  Zellen  mit 
den  oben  beschriebenen  Vakuolen  vor.  Sie  sind  von  verschiedener  Grofie 
in  verschiedenen  Zellen,  aber  annahernd  gleichgrofi  in  einer  und  der- 
selben  Zelle  (Tafel  XXI,  Fig.  20,  23,  34).  Manchmal  schliefien  sich 
nil  das  Auf  treten  dieser  fuchsinophilen  Granula  noch  weitere  Vorgange 
an:  Um  jedes  Kornchen  oder  urn  mehrere  von  ihnen  scheint  ein  heller 
Hof  zu  entstehen,  wodurch  der  Zellkorper  eine  maschige,  wabige  Struktur 
erhalt,  in  deren  Maschen  die  Kornchen  eingebettet  sind  (Tafel  XXI, 
Fig.  32,  34).  In  anderen  Zellen  ist  der  Inhalt  der  Waben  leer,  deren 
Trabekel  aber  sind  dicht  mit  feinen  roten  Kornchen  besetzt  (Tafel  XXI, 
Fig.  33).  SchlieBlich  trifft  man  Zellen,  deren  Korper  ganz  von  Waben 
durchsetzt  ist,  in  welchen  gar  keine  oder  nur  vereinzelte  rote  Kornchen 
zur  Beobachtung  kommen  (Tafel  XXI,  Fig.  35).  Den  AbschluB  dieses 
eigentiimlichen,  offenbar  degenerativen  Prozesses  bildet  die  Auflosung  des 
wabigen  Zellkorpers.  Durch  die  Betrachtung  des  osmierten  Praparates 
gewinnen  wir  ein  naheres  Verstandnis  dieser  Bilder.  Wir  erkennen  da,  wie 
die  roten  Granula  allmahlich  in  braungefarbte,  lipoide  Kornchen  und 
Tropfen  iibergehen:  man  sieht  Zellen,  wo  die  roten  Kornchen  eben  einen 
braunlichroten  Ton  angenommen  haben  (Fig.  34a,  in  der  Reproduktion 
nicht  ganz  entsprechend),  andere,  wo  neben  roten  schon  deutlich  hraune 
Kornchen  auf  treten  (Fig.  436);  oder  der  Zelleib  ist  von  braungefarbten 
Vakuolen  erfiillt,  an  deren  Wanden  (in  den  Netzbalkchen  der  Gitter- 
struktur)  feine  rote  Granula  sichtbar  sind  (Tafel  XXI,  Fig.  42).  Offenbar 
vollzieht  sich  hier  die  Umwandlung  von  priilipoiden  rotgeffirbten  Stoffen 
in  lipoide  braungefarbte.  Letztere  erscheinen  im  nicht  osmierten  Praparat 
als  Waben  und  Vakuolen.  —  In  manchen  Zellen  erscheinen  grofiere 
und  kleinere  grttne  und  rote  Tropfen,  welche  man  auch  gelegentlich 
freiliegend  inmitten  einer  geronnenen  Masse  trifft;  die  Zellen  mit  den 
genannten  Tropfen  finden  sich  fast  ausschliefilich  in  der  nachsten  Um- 
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gebung  solcher  geronnener  Massen  (Tafel  XXI,  Fig.  40  und  41).  — 
Es  ware  noch  zu  erwahnen,  dafi  man  im  Tumor  zahlreiche  typische 
Kornchen  zellen  trifft,  deren  Abkunft  von  den  Gliomzellen  stufenweise 
verfolgt  werden  kann,  und  andere,  denen  man  nicht  mehr  ansieht,  ob 
sie  vom  mesodermalen  oder  ektodermalen  Gewebe  stammen.  Auch  Zellen 
mit  eingeschlossenen  Blutkorperchen  oder  gar  mit  einer  anderen  ein- 
geschlossenen  Geschwulstzelle  konnte  man  begegnen  (Tafel  XXII,  Fig.  45). 
Unzweifelhafte  Abkommlinge  des  mesodermalen  Gewebes  sieht  man  haufig 
in  der  Nahe  der  Gefafie  liegen.  Man  verfolgt,  vvie  die  Gefafiwande 
sich  in  ihre  einzelnen  Bestandteile  auflosen:  die  gevvucherten  GefalB- 
wandzellen  befreien  sich  aus  ihrem  Verbande,  dringen  in  die  Geschwulst 
ein  und  vermischen  sich  mit  den  Gliomzellen.  Andererseits  dringen  die 
Geschwulstzellen  in  die  mitunter  enorm  erweiterten  Maschen  der  adven- 
titiellen  Lymphraume,  wo  sie  liegen  bleiben.  Durchbruch  ins  Lumen 
des  Gefafies  konnte  nicht  konstatiert  werden.  Fig.  44  auf  Tafel  XXII 
zeigt  die  in  die  stark  erweiterten  Maschen  des  adventitiellen  Lymphraumes 
eines  kleinen  GefaBes  eingedrungenen  Geschwulstzellen. 

Die  Gliafasern.  Zwischen  den  Zellen  sieht  man  im  BENDA-Praparat 
massenhaft  feinere  und  grobere  Gliafasern,  wodurch  die  Natur  der  Ge- 
schwulst alsGliom  gesichert  wird.  ZumTeil  liegen  sie  scheinbar  frei  zwischen 
den  Zellen,  zum  Teil  aber  in  deutlichem  Zusammenhang  mit  den  Gliom- 
zellen. Je  naher  man  dem  Zentrum  des  Tumors  kommt,  um  so  reichlicher 
werden  die  Fasern,  um  so  haufiger  sieht  man  sie  in  nahere  Beziehungen 
zu  unzweifelhaften  Geschwulstzellen  treten. 

In  keinem  Praparat  war  irgend  eine  Andeutung  eines  zynzytialen 
Verbandes  von  Geschwulstzellen  zu  finden:  das  Plasma  jeder  einzelnen 
Zelle  ist  scharf  und  deutlich  gegen  alle  benachbarten  abgegrenzt. 

Das  Wachstum  des  Tumors  in  die  Umgebung  geschieht  infiltrativ. 
Allmahlich  dringen  die  Geschwulstzellen  in  das  Gesunde  vor,  und  es 
ist  unmoglich  zu  unterscheiden,  ob  eine  an  solcher  Stelle  sich  findende 
groBe  Zelle  mit  grofiem  hyper-  oder  hypochromatischem  Kern  ihren  Ur- 
sprung  einer  vorgedrungenen  Gliomzelle,  einer  reaktiv  gewucherten,  oder 
aber  einer  „infiziert"  umgewandelten  praexistierenden  Gliazelle  verdankt. 

An  einer  Stelle  erreicht  der  Tumor  die  Oberflache  einer  Hirn win- 
ching. Die  Tumorzellen  uberschwemmen  formlich  die  subpiale  Schicht; 
sie  zeigen  an  dieser  Stelle  zahlreiche  Mitosen  fast  in  jedem  Gesichtsfeld; 
die  Zellen  dringen  in  die  adventitiellen  Lymphraume  der  Gefafie,  deren 
Wandelemente  sich  ihrerseits  freimachen,  um  sich  mit  den  Geschwulst- 
zellen zu  vermischen;  die  Tumorzellen  machen  auch  vor  der  Pia  nicht 
Halt:  sie  durchbrechen  dieselbe  und  verbreiten  sich  in  ihren  Maschen. 
In  dieser  Partie  findet  man  massenhaft  Amyloidkorperchen,  denen  gegen- 
iiber  die  Gliomzellen  dasselbe  Verhalten  zeigen,  wie  es  auch  sonst  von 
der  Glia  bekannt  ist:  „sie  bemuhen  sich,  die  Corpora  amylacea  auszu- 
schliefien  und  abzustutzen"  (Alzheimer).  Sie  umflieflen  sie  gelegent- 
lich,  so  dafi  ein  Korperchen  innerhalb  einer  Zelle  zu  liegen  kommt  (Tafel 
XXII,  Fig.  47,  48)    und  dort  in  eine  zarte  gliose  Hiille  eingebettet 
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wird  („glioses  Grenzhautchen"  Alzheimers).  Die  grofie  Mehrzahl  der 
Korperchen  liegt  frei  und  zeigt  keine  Beziehungen  zum  Zellplasma;  sie 
werden  vielmehr  von  Gliafasern  abgekapselt.    (Tafel  XXI,  Fig.  49.) 

Was  das  Verhalten  der  markhaltigen  Fasern  anbetrif f t, 
so  sieht  man  neben  den  bekannten  Zerfallserscheinungen,  die  man  in 
den  peripheren  Teilen  der  Geschwulst  trifft  (wie  Quellung,  Schlangelung, 
varikose  Auftreibungen,  Zerfall  in  Myelinschollen,  -klumpen  und  -tropfen) 
andere  Bilder,  die  schwerer  zu  deuten  sind:  Markfasern,  welche  sich 
gabeln  oder  feine  Seitenfaserchen  treiben ;  Fasern,  die  mit  kugelartigen 
Gebilden  enden  oder  in  Endringe  und  Endkeulen  auslaufen;  feine 
Faserchen,  welche  sich  um  eine  dickere  Faser  winden  u.  dgl.  (vgl. 
Tafel  XXIII,  Fig.  82  —  87).  —  In  BiELSCHOWSKY-Praparaten  sind 
die  Achsenzylinder  an  der  Peripherie  des  Tumors  am  zahlreichsten, 
nehmen  nach  dem  Zentrum  zu  allmahlich  an  Zahl  ab.  Man  trifft  einerseits 
degenerierende  Fasern  mit  ihren  Merkmalen:  starke  Quellung,  so  daB  ganz 
dicke,  bandartige  Fasern  durch  das  Gesichtsfeld  ziehen,  die  dann  in  ein- 
zelne  Fibrillen  sich  aufsplittern ;  spindelformige  Auftreibungen  im  Verlaufe 
der  Fasern ;  Unterbrechungen  der  Kontinuitat  mit  keulenformigen  An- 
schwellungen.  Andererseits  aber  sicher  regenerierende  Fasern,  welche  sich 
durch  ihre  Feinheit,  ihren  geradlinigen  oder  sanft  geschlangelten  Verlauf 
von  den  anderen  unterscheiden.  Sie  geben  Seitenaste  ab,  bilden  Schlingen, 
Ringe  oder  Endknospen.  Manchmal  umfaBt  eine  Faser  gabelartig  mit 
ihren  zwei  Asten  eine  Geschwulstzelle,  oder  es  geht  eine  Faser  an  eine 
Zelle  heran  und  verbreitert  sich  plattenartig  auf  derselben,  indem  feine, 
von  ihr  ausgehende  Faserchen  die  Zelle  umspinnen.  Mitunter  geht  von 
einer  dickeren  Faser  eine  feine  ab,  lauft  eine  Strecke  getrennt  von  ihr, 
um  spater  sich  wieder  mit  ihr  zu  vereinigen  (vgl.  Tafel  XXIII,  Fig.  88 
bis  91  von  Fall  5). 

Zusammenfassung:  Der  Tumor  bietet  die  gewohnlichen 
Merkmale  eines  Glioms :  er  besteht  aus  Zellen  und  aus  Fasern,  die  zum 
Teil  in  Zusammenhang  mit  den  Geschwulstzellen  bleiben,  zum  Teil  frei 
zwischen  den  Zellen  zu  liegen  scheinen.  Die  Polymorphic  <ter 
Zellen  und  Kerne  gehort  zum  Bilde  eines  Glioms  und  bietet  inso- 
fern  im  vorliegenden  Falle  nichts  Bemerkenswertes.  Das  Plasma 
des  Zellen  enthalt  mehr  oder  weniger  zahlreiche  fuchsinophile  Gra- 
nula,  lipoide  Korner  und  ist  nicht  selten  von  Waben  durchsetzt. 
Eigentumlich  ist  der  Untergang  der  Zellen :  der  Degenerationsvorgang 
und  endliche  Zerfall  der  Zellen  schlieBt  sich  an  das  Auftreten 
fuchsinophiler  Granula  an,  welche  allmahlich  in  braun  gefarbte  lipoide 
Kornchen  und  Tropfen  ubergehen.  Diese  nehmen  an  Zahl  und  GroBe 
zu,  bis  schliefilich  der  Zelleib  sich  ganz  in  sie  auflost. 

Die  Geschwulstzellen  durchbrechen  die  Membrana  limitans  und 
dringen  in  die  Maschen  der  erweiterten  adventitiellen  Lymphraume 
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ein.  Aber  auch  die  Gefafiwandzellen  respektieren  die  Limitans 
nicht,  losen  sich  ab  aus  ihrem  Verbande  und  mischen  sich  unter 
die  Tumorzellen.  Ebenso  wird  die  Pia  von  den  Gliomzellen  durch- 
brochen,  an  welcher  Stelle  massenhaft  Amyloidkorperchen  sich  nieder- 
geschlagen  haben.  Der  Tumor  wachst  infiltrativ.  Interessant  ist 
der  Befund,  daB  an  den  Markfasern  ahnliche  Regenerationsvor- 
gange  zur  Beobachtung  kamen,  wie  an  den  nackten  Achsenzylindern. 

Fall  2.  (P.  S.  14.  Dez.  1909,  W.  36  J.)  Ein  taubeneigrofier 
Tumor  im  Marklager  der  rechten  Hemisphere  oberhalb  der  Stammganglien. 
Ganz  allmahlich  geht  er  ins  gesunde  Gewebe  uber.  Keine  Nekrosen, 
einzelne  kleine  Blutungen.  Die  Gefafie  sind  nicht  zahlreich,  bieten  zum 
Teil  nichts  Besonderes,  zum  Teil  haben  sie  erweiterte  adventitielle  Lymph- 
raume,  in  deren  Maschen  einzelne  Geschwulstzellen  oder  Blutelemente 
zu  sehen  sind.  Das  Gewebe  ist  stark  odematos,  von  Spalten  und  Hohl- 
raumen  durchsetzt;  haufig  sieht  man  auch  geronnene  Massen,  in  welchen 
Geschwulstzellen  eingebettet  liegen. 

Die  Polymorphic  der  Zellen  und  der  Kerne  ist  groB,  doch  erreicht 
sie  lange  nicht  das  MaB  wie  im  vorher  beschriebenen  Tumor.  Viel- 
mehr  halten  sich  die  Zellen  in  bezug  auf  Grofie  und  Absonderlichkeit 
der  Formen  in  bescheideneren  Grenzen.  Dasselbe  laBt  sich  von  den 
Kernen  sagen,  welche  auch  hier  eine  exzentrische  Lage  bevorzugen. 
Auch  zwei  und  mehrere  Kerne  trifft  man  nicht  selten  in  einer  Zelle. 
Regressive  Veranderungen  an  Kernen  und  Zellen  lassen  sich  vielfach 
beobachten.  Der  Kern  wird  pyknotisch,  der  Zelleib  farbt  sich  intensiv 
dunkel,  wird  homogen,  seine  Konturen  werden  scharf.  Andere  regressive 
Vorgange  kniipfen  sich  auch  in  diesem  Fall,  wenn  auch  nicht  haufig, 
an  das  Auftreten  fuchsinophiler  Granula,  deren  Verhalten  von  dem 
oben  geschilderten  in  nichts  abweicht.  Tafel  XXI,  Fig.  28  zeigt  eine 
Zelle,  deren  Korper  fast  ganz  in  rote  Granula  aufgegangen  ist;  in  Tafel  XXI, 
Fig.  26  sehen  wir  feine  Kornchen  im  ganzen  Zelleib  verstreut,  in 
Tafel  XXI,  Fig.  27  an  verschiedenen  Stellen  besonders  dicht  angehauft; 
in  der  Zelle  auf  Tafel  XXI,  Fig.  29  hat  ein  Teil  des  Plasmas  eine 
vakuolare  Struktur  angenommen,  der  perinukleare  Teil  ist  dichter  und 
enthalt  zahlreiche  fuchsinophile  Kornchen.  Neben  den  fuchsinophilen 
Granula  treten  in  den  Geschwulstzellen  vielfach  lipoide  Kornchen  auf, 
unregelmafiig  in  der  Zelle  zerstreut  (Tafel  XXI,  Fig  31)  oder  den 
ganzen  Korper  einnehmend  (Tafel  XXI,  Fig.  30);  mitunter  trifft  man 
in  einer  Zelle  eine  Markscholle  eingeschlossen  (Tafel  XXII,  Fig.  46). 
Was  nun  diesen  Fall  vor  allem  von  dem  vorigen  unterscheidet,  ist  das 
massenhafte  Auftreten  von  Lichtgrungranula  und  -tropfen,  denen  wir 
dort  kaum  begegnet  sind.  Diese  treten  entweder  gemeinsam  mit  den 
fuchsinophilen  und  lipoiden  Kornchen  auf  (Tafel  XXI,  Fig.  31  und  27) 
oder  aber  aber  sie  nehmen  fur  sich  allein  den  ganzen  Zellkorper  in  Be- 
schlag  (Tafel  XXI,  Fig.  25).    In  verschiedenen  Zellen  und  in  jeder 
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einzelnen  Zelle  sind  sie  an  GroBe  sehr  verschieden:  von  den  feinsten 
staubchenartigen  bis  zu  tropfenartigen  Gebilden  von  recht  betrachtlicher 
Grofie.  Mit  dem  Auftreten  dieser  Korner  und  Tropfen  scheint  eine 
Lockerung  im  Bau  des  Protoplasmas  vor  sich  zu  gehen.  Die  Zelle  ver- 
liert  ihre  scharfen  Grenzen  und  zerfallt  allmahlich  in  einzelne  Korner 
und  Tropfen  (TafelXXI,  Fig.  37  und  38).  Der  Kern  geht  auch  zugrunde, 
seine  Konturen  werden  unter  Auflosung  der  Membran  undeutlich,  die 
Chromatinkorner  zerstreuen  sich  regellos  im  Zellplasma.  Auf  diese 
Weise  entstehen  groSere  und  kleinere  Haufen  von  griin-  und  rotgefarbten, 
mitunter  recht  grofien  Kornchen  und  Tropfen,  welche  frei  im  Gewebe 
zu  liegen  scheinen;  auch  lipoide  Kornchen  und  Schollen  findet  man 
dazwischen  (Tafel  XXI,  Fig.  39).  In  Praparaten,  welche  mit  MANNscher 
Losung  oder  nach  Benda  gefarbt  sind,  trifft  man  ahnliche,  intensiv 
dunkelblau  gefarbte  Tropfen  in  den  Zellen  eingelagert,  oder  anscheinend 
freiliegend.  Auch  hier,  wie  im  Falle  I,  waren  die  diese  Tropfen  ent- 
haltenden  Zellen  hauptsachlich  in  der  Nahe  der  geronnenen  Massen 
zu  finden.  Doch  begegnete  man  ihnen  auch  sonst  in  dem  stark  odematos 
durchtrankten  Tumor. 

Schon  im  MANNschen  Praparat  sieht  man  zwischen  den  Zellen, 
abgesehen  von  einer  amorphen,  kornigen  Substanz,  zahlreiche,  mitunter 
sehr  dicke  Gliafasern,  freiliegend  oder  in  deutlichem  Zusammenhang  mit 
den  Gliomzellen.  Dasselbe  lehren  besonders  klar  die  BENDA-Praparate. 
In  den  zentralen  Partien  des  Tumors,  an  Stellen,  wo  das  ganze  Ge- 
webe in  Zerfall  begriffen  ist,  sind  die  noch  vorhandenen  sparlichen 
Fasern  zum  Teil  recht  dick  und  unregelmafiig  konturiert,  zum  Teil  zer- 
E alien  sie  kornig. 

Auch  in  diesem  Falle  ist  es  nicht  gelungen,  ein  synzytiales  Wachs- 
tum  der  Geschwulstzellen  an  irgend  einer  Stelle  des  Tumors  nachzuweisen. 

Der  t)bergang  des  Tumors  in  das  angrenzende  Nervengewebe  voll- 
zieht  sich  auch  hier  ganz  allmahlich  ohne  scharfe  Grenzen.  Der  Zell- 
reichtum  nimmt  allmahlich  ab,  die  markhaltigen  Nervenfasern  nehmen  an 
Zahl  zu.  Die  plasmareichen  Geschwulstzellen  heben  sich  deutlich  ab  von 
den  normalen,  plasmaarmen  Zellen  des  Markes  mit  den  kleinen  runden 
Kernen,  oder  von  solchen,  deren  Protoplasma  eben  zu  wuchem  beginnt. 

In  der  ganzen  Geschwulst  finden  sich  massenhaft  zerfallende 
Markfasern  und  Achenzylinder.  Bilder,  wie  man  sie  im  vorigen  Fall  als 
Regenerationsvorgange   auffassen   konnte,   waren   hier  nicht  zu  sehen. 

Zusammenfassung:  Auch  dieser  Tumor  erweist  sich  als 
ein  zell-  und  faserreiches  Gliom.  Form  und  Grofie  der  Zellen  wie  der 
Kerne,  ihr  Verhaltnis  zu  den  Fasern  -und  zueinander  stimmt  im 
wesentlichen  mit  den  Befunden  des  Tumors  1  uberein.  Ebensowenig 
wie  dort  la6t  sich  ein  Synzytium  der  Geschwulstzellen  beobachten. 
Der  Tumor  wachst  audi  hier  infiltrativ.    Charakteristisch  dagegen  fur 
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seine  Zellen  ist  das  massenhafte  Auftreten  von  Lichtgriingranula  und 
-tropfen,  welche  eine  recht  betrachtliche  Grofie  erreichen  konnen; 
in  diese  Korner  und  Tropfen  lost  sich  schlieBlich  das  Zellprotoplasma 
auf,  wobei  auch  der  Kern  zugrunde  geht.  Ob  diese  besondere  Form 
der  Zelldegeneration  in  dem  vorliegenden  Gliom  durch  die  stellen- 
weise  starke  Durchtrankung  des  Gewebes  niit  Odemflussigkeit  be- 
dingt  war,  soil  unten  noch  besprochen  werden. 

Fall  3  (Psych.  Klinik  Nr.  353.)  Ein  gefafiarmer  Tumor.  Keine 
Blutungen,  keine  Nekrosen,  keine  geronnenen  Massen.  Erinnert  in  seinen 
peripheren  Teilen,  was  die  Morphologic  der  Zellen  und  Kerne  betrifft, 
sehr  an  Fall  2.  Die  Zellen  im  ganzen  mittelgroB,  von  recht  ver- 
schiedener  Form,  aber  keine  abenteuerlichen  Gestalten  wie  in  Fall  1. 
In  seinen  zentralen  Teilen  aber  finden  sich  auch  hier  recht  grofie 
Exemplare  mit  langen  oder  kurzen,  dicken  und  diinnen  Fortsatzen,  oder 
auch  groBe  rundliche  fortsatzlose  Formen.  Im  Zellkorper  trifft  man, 
namentlich  in  den  peripheren  Partien,  wo  noch  zahlreiche  Markfasern 
liegen,  lipoide  Einschlusse,  hie  und  da  feine  fuchsinophile  Granula;  die 
meisten  Zellen  aber  sind  gleichmaJBig  satt  gefarbt  und  zeigen  keinerlei 
Kornelung.  Zwischen  den  Gliomzellen  zahlreiche,  gut  erhaltene  Gang- 
lienzellen.  Die  Kerne  weisen  die  bekannten  mannigfaltigen  Formen 
auf.  Recht  oft  begegnet  man  karyokinetischen  Figuren,  auch  atypischen. 
Auch  zahlreiche  direkte,  zum  Teil  recht  komplizierte  Kernteilungen  kann 
man  beobachten:  man  sieht  Zellen,  in  welche n  zwei,  drei  und  noch  mehr 
Kerne,  durch  zarte  Faden  verbunden,  miteinander  zusammenhangen, 
wodurch  die  zierlichsten  Figuren  entstehen  (Tafel  XXI,  Fig.  8 — 14,  16). 

Wie  schon  im  MANNschen  Praparat,  sieht  man  in  nach  Benda 
behandelten  Schnitten  massenhaft  Fasern  zwischen  den  Zellen  liegen. 
Ihr  Verhalten  ist  wechselnd:  sie  bilden  an  einzelnen  Stellen  ein  dichtes, 
unentwirrbares  Geflecht,  an  anderen  Stellen  liegen  die  Zellen  dicht  an- 
einander  gedrangt  und  lassen  zwischen  sich  nur  wenig  Raum  fur  die 
Fasern  iibrig.  Die  Dicke  und  Lange  der  einzelnen  Faser  schwankt  in 
weiten  Grenzen.  Mitunter  trifft  man  Fasern,  die  durch  einige  Gesichts- 
felder  hindurchziehen,  daneben  ganz  kurze  Faserchen;  ferner  zahlreiche,  recht 
dicke  Fasern,  die  manchmal  in  einzelne  diinnere  auseinanderweichen. 
An  sehr  vielen  Fasern  kann  man  ihre  Zugehorigkeit  zu  einzelnen  Zellen 
recht  deutlich  verfolgen  (Tafel  XXII,  Fig.  65,  66,  67).  Machtige  Ziige 
von  plasmatischen  und  WEiOERTschen  Gliafasern  begleiten  die  Gefafie. 
An  zahlreichen  Stellen  sind  Zellen  und  Fasern  regressiv  verandert:  da 
sieht  man  Zellen  mit  stark  pyknotischen  Kernen;  diese  geschrumpften, 
dunklen,  zackigen  Kerne  liegen  oft  ganz  am  Rande  der  Zelle  (Tafel  XXII, 
Fig.  65  a)  und  werden  schlieSlich  ganz  aus  der  Zelle  ausgestofien,  so 
dafi  man  zahlreiche  solche  intensiv  gefarbte,  strukturlose  rundliche  Ge- 
bilde  frei  im  Gewebe  liegen  sieht.  Andere  Zellen  haben  einen  stark 
reduzierten,  intensiv  dunkelgefarbten,  protoplasmatischen  Korper,  enthalten 
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aber  zahlreiche  und  recht  dicke  Fasern  in  ihren  Fortsatzen,  nach  Art 
der  Zelle  der  Tafel  XXII,  Fig.  66.  Mitunter  ist  vom  Plasma  uberhaupt 
nichts  mehr  zu  sehen,  und  die  Faser  liegt  dem  Kern  direkt  an  (Tafel  XXII, 
Fig.  67).  Die  Fasern  zerfallen  vielfach  in  Korner.  In  vielen  Zellen 
der  Geschwulst,  auch  in  wohlerhaltenen,  trifft  man  eigenartige,  intensiv 
gefarbte  tropfen-  und  kornchenartige  Gebilde  und  grofiere  und  kleinere 
Klumpen,  die  sowohl  einzeln,  als  auch  in  grofierer  Zahl  in  einer  Zelle 
auftreten  oder  sie  ganz  ausfiillen  konnen.  Manchmal  liegen  ein  oder  zwei 
von  diesen  Gebilden  in  einem  hellen  Hof  (Tafel  XXII,  Fig.  56,  60,  61). 
Fig.  56  zeigt  eine  Zelle  mit  drei  gut  erhaltenen  Kernen,  am  rechten 
Rande  der  Zelle  liegen  vier  einzelne  kleine,  klumpige  Gebilde,  welche  von 
einem  hellen  Hof  umgeben  sind.  In  der  Tafel  XXII,  Fig.  61  sieht  man 
eine  riesige  Zelle  ohne  Kern,  in  deren  Leib  diese  Gebilde  in  groBer  Zahl 
vorhanden  sind.  In  derselben  Zelle  treten  daneben  eigentiimliche  Faden 
und  Faserchen  auf,  welche  man  auf  den  ersten  Blick  als  Gliafasern 
ansprechen  mochte.  Bei  naherem  Zusehen  und  bei  Verfolgung  der 
Zvvischenstufen  mufi  man  aber  die  Brocken  als  Reste  zerfallener  Kerne 
und  die  Faden  als  Chromatinfaden  ansprechen.  Man  sieht  z.  B.  in  der 
Tafel  XXII,  Fig.  57  eine  Zelle  mit  mehreren  Kernen  an  der  Peripherie, 
zwei  davon  zerfallen  in  einige  kleinere  und  grofiere  Klumpen  und  Brocken. 
In  der  Zelle  der  Tafel  XXII,  Fig.  58  sieht  man  einen  Kern,  der  in  zwei 
grobere  rundliche  Gebilde  zerfallt,  verbunden  durch  ein  verdiinntes  Mittel- 
stiick,  das  aus  einzelnen  Schollen  und  fadigen  Anteilen  mit  unregelmaBig 
varicosen  Auftreibungen  besteht;  das  ganze  von  einem  hellen  Hof  um- 
geben. Auf  der  Tafel  XXII  Fig.  59  ist  zu  erkennen,  wie  Chromatin- 
faden drei  Chromatinbrocken  miteinander  verbinden.  Von  dem  einen  ring- 
formig  gestalteten  dieser  grofieren  Chromatinbrocken  ziehen  noch  zwei 
geweihartige  frei  endigende  Faden  seitwarts  in  den  Zelleib  hinein.  In 
anderen  Zellen  sieht  man  Kerne  und  Kernreste,  denen  Chromatinfaden 
wie  Schwanzchen  anhangen  (Tafel  XXII,  Fig.  60). 

Die  GefaBe  des  Tumors  sind  nicht  zahlreich.  An  manchen  sind 
die  Gefafiwandzellen  in  Wucherung  begriffen  und  weisen  sehr  chromatin- 
reiche  Kerne  auf.  An  anderen  sind  die  adventitiellen  Raume  erweitert 
und  ihre  Maschen  mit  Lymphozyten  angefiillt.  Nirgends  aber  dringen 
die  Geschwulstzellen  in  die  adventitiellen  Lymphraume  ein,  vielmehr 
bilden  sie  einen  dichten  Wall  von  Gliafasern  urn  die  GefaBe  herum, 
wobei  sie  dem  Verlauf  der  Gefafie  folgen. 

Wiederum  wachsen  die  Tumorzellen  nicht  in  einem  synzytialen 
Verbande,  sondern  als  einzelne  freie  Individuen.  Auch  mit  der  Heidex- 
HAiNschen  Eisenhamatoxylinmethode  war  ein  Synzytium  nicht  festzustellen. 
Ganz  allmahlich  verliert  sich  der  Tumor  in  die  gesunde  Umgebung, 
welche  mit  recht  mafiiger  Kern-  und  Protoplasmawucherung  der  Glia  reagiert. 

Massenhaft  markhaltige  Nervenfasern  waren  am  Rande  und  in  den 
peripheren  Partien  des  Tumors  vorhanden;  nach  dem  Zentrum  zu  nehmen 
sie  rasch  an  Zahl  ab,  zerfallen,  und  schliefilich  findet  man  blofi  Reste 
derselben  in  Gestalt  von  Markf  ragmen  ten,  Myelintropfen  und  -schollen. 
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Ebenso  verhalten  sich  die  Achsenzylinder,  nur  daB  man  an  Stellen, 
wo  die  Markfasern  schon  stark  zerfallen  waren,  noch  recht  zahlreiche, 
gut  erhaltene  Achsenzylinder  treffen  konnte.  Weder  die  einen  noch  die 
anderen  zeigten  irgendeine  Regeneration stendenz. 

Zusammenfassung:  Der  Typus  dieses  Glioms  istwiederum 
demjenigen  der  zwei  vorher  besprochenen  ahnlich.  Es  setzt  sich 
auch  aus  Zellen  und  Fasern  zusammen,  wobei  die  Zellen  unabhangig 
voneinander  wachsen  und  an  den  Randpartieen  allmahlich  in  die 
Umgebung  eindringen.  Blutungen,  Gerinnsel  sind  nicht  vorhanden. 
Das  Geschwulstgewebe  ist  gefaBarm.  Die  Zellen  gehen  unter  Bil- 
dung  von  zahlreichen  Gliafasern  zugrunde,  indem  ihr  Protoplasma 
in  dieser  Leistung  aufgeht:  der  Kern  wird  pyknotisch,  der  Zelleib 
wird  homogen  und  schrumpft.  Ausgepragter  als  in  den  zwei  anderen 
Tumoren  ist  hier  der  Kernzerfall,  den  man  in  alien  seinen  Stadien 
verfolgen  kann. 

Im  Gegensatz  zum  Tumor  I  durchbrechen  hier  die  Tumorzellen 
die  perivaskulare  Grenzmembran  nicht,  sie  sind  vielmehr  bestrebt, 
um  die  GefaBe  einen  dichten  schutzenden  Wall  von  protoplasma- 
tischen  unci  WEiGERTSchen  Fasern  zu  bilden.  Ebensowenig  wie  in 
Tumor  2  waren  hier  Regenerationsvorgange  an  Achsenzylindern  und 
Markfasern  zu  konstatieren. 

Fall  4.  tTber  diesen  Tumor  kann  ich  mich  ganz  kurz  fassen 
da  er  in  keiner  Beziehung  Besonderheiten  aufweist.  Es  ist  ein  sehr 
gefaBreicher  Tumor  mit  ausgedehnten  Erweichungen  um  die  thrombosierten 
GefaBe.  Dementsprechend  ein  massenhaftes  Auftreten  von  typischen 
mit  lipoiden  Stoffen  erfullten  Kornchenzellen.  Die  Gliomzellen  selbst 
weisen  bescheidene  Formen  auf.  Das  Plasma  ist  meist  gleichmaBig  und 
satt  gefarbt.  An  einzelnen  Stellen  enthalten  die  Zellen  auffallend  zahl- 
reiche lipoide  Granula,  denen  im  Scharlachpraparat  Fettropfen  von  recht 
verschiedener  GroBe  entsprechen  (Tafel  XXII,  Fig.  50 — 55). 

Das  Wachstum  geschieht  infiltrativ. 

Ein  Synzytium  ist  nicht  zu  erkennen. 

Keine  Regenerationsvorgange  an  Achsenzylindern  und  Mark- 
scheiden. 

Fall  5.  (P.  S.  23.  Sept.  1910.  M.  23  J.).  Gliom  der  rechten  Hemis- 
phere mit  tFbergreifen  auf  den  r.  GroBhirnschenkel,  Pons  und  Kleinhirn. 
Sehr  gefaBreicher  Tumor.  Die  GefaBe  hyalin  degeneriert,  mitunter 
strotzend  mit  Blut  erfullt;  um  die  GefaBe  Blutungen  und  zahlreiche  aus- 
gedehnte  nekrotische  und  erweichte  Partien.  Zellreichere  Partien  wech- 
seln  mit  zellarmeren.    Schon  bei  schwacher  VergroBerung  fallt  der  enorme 
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Fortsatzreichtum  der  Zellen  auf.    Bei  starker  VergroBerung  kann  man 
im  Lichtgriinpraparat  zwei  Haupttypen  von   Zellen  unterscheiden:  einer- 
seits  Zellen  mit  schmalen  langlichen  Kernen,  welche  zwischen  zahlreichen 
schmalen   und  langen   protoplasmatischen    Fortsatzen   liegen.     Um  die 
Kerne  sieht  man  keine  Anhaufung  von  Protoplasma,  sie  scheinen  frei  in  den 
Faserbiischeln  zu  liegen ;   manchmal  liegen  zwei,  drei  Kerne  neben  oder 
hintereinander  (Tafel  XXI,  Fig.  24).    Andere  Zellen  sind  protoplasma- 
reicher,  Kerne  und  Leiber  weisen  die  bekannte  Polymorphie  auf:  kleine 
und  groi^e,  rundliche  und  unregelmaSige  Zellen,  Zellen  mit  einem  oder 
mehreren,  kurzen  und  langen,  schlanken  oder  plumpen  Fortsatzen  finden 
sich,   ferner  Riesenexemplare  mit  ungeheuren  Fortsatzen.     Im  Plasma 
cinzelner  Zellen   treten  feine    fuchsinophile   Granula  und  lipoide  Ein- 
schliisse  auf.    Auch  zerfallende  Zellen  mit  wabiger  Struktur  des  Plasmas 
und  zerf alien dem   Kern  werden  angetroffen.     Auffallend  ist  in  diesem 
Tumor  der  enorme  Proliferationstrieb,  von  welchem  die  Zellen  ergriffen 
zu    sein    scheinen:   man    trifft  zahlreiche    Mitosen    und   direkte  Kern- 
abschniirungen.    Man  sieht  zahlreiche  Kerne  in  einer  Zelle,  welche  fast 
den  ganzen  Zellkorper  einnehmen,   so  dafi   nur  sparliches  Protoplasma 
noch  sichtbar  ist  (Tafel  XXI,  Fig.  17);  oder  sie  stellen  sich  kranzartig 
an  der  Peripherie  der  Zelle  auf  und  lassen  die  Mitte  frei  (Tafel  XXI,  Fig.  18). 
Die  Kerne  haben  fast  ausnahmslos  sehr  schone  und  auffallend  grofie 
nukleolenahnliche  Korperchen.    Manchmal  hangen  die  Kerne  noch  mit- 
ei  i winder  zusammen. 

Die  Zellen  mit  den  schmalen  langlichen  Kernen  und  den  Biischeln 
von  Fortsatzen  begleiten  mit  Vorliebe  die  GefaSe;  sie  folgen  ihnen  in 
ihren  Verzweigungen  und  bilden  eine  Art  Scheide  um  dieselben.  Im 
BENDA-Praparat  sieht  man  auch  zahlreiche  WEiGERTSche  Gliafasern, 
welche  zunachst  in  den  Biischeln  protoplasmatischer  Fortsatze  einzeln 
auf  treten;  in  dem  Ma.Be,  wie  sie  an  Zahl  zunehinen,  nehmen  die  proto- 
plasmatischen Fasern  an  Zahl  ab.  Tafel  XXII,  Fig.  64  zeigt  dieses  Ver- 
haltnis.  Schliefilich  kann  man  einen  Kern  sehen  in  einem  Gewirr  von 
ausschlieBlich  WEiGERTschen  Fasern,  oder  es  laBt  sich  noch  ein  Rest 
von  perinuklearem  Protoplasma  und  ein  kaum  sichtbarer  Protoplasma- 
saum  um  einzelne  Fasern  unterscheiden,  so  dafi  die  Zugehorigkeit  der 
Fasern  zu  dem  betreffenden  Kern  unzweifelhaft  ist. 

An  anderen  Stellen  liegen  die  stark  regressiv  veranderten  Kerne 
vollstandig  frei,  dazwischen  eine  kornige  protoplasmatische  Substanz  und 
kornig  zerfallende  oder  schon  zerfallene  WEiGERTsche  Fasern. 

Die  einzelnen  Zellen  wachsen  frei,  nirgends  treten  sie  in  innigere 
Beziehungen  zueinander. 

Am  Rande  der  Geschwulst  trifft  man  zahlreiche  Markfasern,  in 
den  zentralen  Teilen  blo6  Reste  von  solchen. 

Die  Fasern  weisen  alle  bekannten  Zerfallserscheinungen  auf; 
zwischen  den  zerfallenden  trifft  man  aber  wiederum  Markfasern,  die 
Regenerationserscheinungen  aufweisen,  wie  sie  beim  Fall  1  ausfiihrlicher 
besprochen  worden  sind  (Tafel  XXIII  Fig.  82—87). 
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Das  gleiche  gilt  von  den  Regenerationserscheinungen  der  Achsen- 
zylinder  im  Bielschowsky  -  Praparat  (vgl.  Tafel  XXIII  Fig.  88—91). 
Manchmal  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  die  regenerierenden  Nerven- 
fasern  die  vorhandenen  protoplasmatischen  Bahnen  der  Gliomzellen  zum 
weiteren  Wachstum  beniitzen. 

Zusammenfassung:  In  diesem  zell-  und  faserreichen 
Gliom  fallen  neben  den  friiher  beschriebenen  Zellformen  als  eigen- 
tiiinlich  fur  dasselbe  Gliazellen  auf,  die  durch  einen  aufierordent- 
lichen  Reichtum  an  meist  parallel  verlaufenden,  zunachst  rein  proto- 
plasmatischen Gliafasern  ausgezeichnet  sind  (Btischel-  und  Pinsel- 
zellen  der  Autoren).  Diese  Zellen  sind  fast  immer  urn  die  GefaBe 
herum  gelagert,  deren  Verlauf  sie  sich  anpassen  und  deren  Ver- 
zweigungen  sie  in  scheidenartiger  Anordnung  folgen.  Im  weiteren 
Verlauf  werden  die  protoplasmatischen  Fasern  immer  mehr  und 
schlieBlich  ganzlich  durch  WEiGERTsche  Fasern  ersetzt,  die  dann  in 
Gemeinschaft  mit  nackten  Kernen  die  ganze  Gliomzelle  reprasen- 
tieren.  In  den  Zellen  trifft  man  lipoide  Einschliisse  und  einzelne 
fuchsinophile  Granula.  In  der  Umgebung  von  Blutungen  findet  man 
Zellen  mit  wabiger  Degeneration  des  Plasmas. 

Auffallend  ist  hier  weiter  der  enorme  Proliferationstrieb  der 
Zellen,  welcher  sich  in  sehr  reichlichen  indirekten  und  noch  haufigeren 
direkten  Kernteilungen  kundgibt. 

Die  Achsenzylinder  zeigen  Regeneration  svorgange,  wobei  es 
auch  zur  Neubildung  einer  Markhtille  kommt  (vgl.  Tumor  1). 
Die  Tumorzellen  zeigen  keine  synzytialen  Verbindungen. 
Das  Wachstum  des  Tumors  ist  infiltrierend. 

Fall  6.  (P.  S.  4.  Juni  1910).  Ein  apfelgrofler  Tumor  im  reenter* 
Stirnhirn,  unscharf  begrenzt,  mit  ausgedehnten  Blutungen.  AuBer- 
ordentlich  reich  an  Gefafien,  welche  mit  Blut  erfullt,  oder  thrombosiert 
sind.  Die  Wande  zum  Teil  hyalin  entartet.  Ganze  grofie  Bezirke  des 
Tumors  nekrotisch  oder  erweicht.  Um  die  Gefafie  mitunter  ein  Mantel 
von  Tumorzellen. 

Die  Zellen  sind  vorwiegend  klein,  protoplasm aarm,  aber  wiederum 
von  recht  verschiedener  Form.  Die  Kerne  ebenfalls  klein,  rundlich  oder 
unregelmaSig,  eckig;  man  sieht  ganze  Biindel  von  parallel  liegenden 
spindelformigen  Zellen  mit  langen  schmalen  Kernen.  Auch  Riesenzellen 
trifft  man  mit  massenhaften  Kernen,  die  entweder  an  der  Peripherie  ge- 
lagert sind,  oder  die  Mitte  der  Zelle  einnehmen,  manchmal  noch  mit- 
einander  zusammenhangen.  Die  Kerne  weisen  die  bekannten  Ein- 
kerbungen    des  Randes,  Einschniirungen  u.  dgl.  auf  (vgl.  Tafel  XXI, 
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Fig.  1 — 7  von  Fall  3).  Neben  zahlreichen  Mitosen  trifft  man  auch 
direkte  Kernteilungen.  In  den  Zellen  kann  man  fuchsinophile  und 
Lichtgriingranula  und  Vakuolen  beobachten.  Haufig  zerfallen  die  Kerne 
und  die  Zellen,  wobei  man  sowohl  die  wabige,  wie  auch  die  kornig- 
tropfige  Degeneration  beobachten  kann.  Die  Geschwulstzellen  dringen 
gelegentlich  in  die  adventitiellen  Raume  ein;  die  Zellen  der  Gefafiwand 
losen  sich  ab  aus  ihrem  Verband  und  mischen  sich  mit  den  Tumor- 
zellen.  Andere  GefaSe  besitzen  verdickte,  hyalin  degenerierte  Wande; 
um  die  GefaBe  haben  sich  die  Tumorzellen  radiar  aufgestellt,  mit  ihrer 
Langsachse  senkrecht  zur  GefaSwand,  wobei  sie  sich  mit  ihren  Fortsatzen 
an  der  Gefafiwand  inserieren.  Es  entstehen  dadurch  die  bekannten 
Bilder  der  „Strahlenkrone"  der  Autoren.  In  den  nekrotischen  Partien, 
in  denen  sich  reichlich  Fibrin  abgelagert  hat,  trifft  man  ganze  An- 
sammlungen  von  Kornchenzellen,  deren  Abstammung  nicht  auszumachen 
ist,  doch  ist  es  wahrscheinlicher,  dafi  sie  von  mesodermalen  Elementen 
stammen.  Man  trifft  riesige  Zellexemplare  mit  zahlreichen  einge- 
schlossenen  Blutkorperchen. 

Fasern  konnte  man  in  keinem  Praparat,  auch  nicht  in  den  nach 
Benda  behandelten,  nachweisen.  Zwischen  den  Zellen  findet  sich  eine 
kornig-fadige  Substanz. 

Zerfallende  Markfasern  trifft  man  nur  am  Rande  der  Geschwulst, 
zerfallende  Achsenzylinder  auch  im  Zentrum,  doch  sind  sie  am  Rande 
zahlreicher ;  hier  trifft  man  auch  sparliche  in  Regeneration  begriffene  Achsen- 
zylinder. 

Der  "Obergang  des  Tumors  in  die  Umgebung  ist  ein  ganz  all- 
mahlicher;  das  "Wachtum  ist  deutlich  infiltrativ. 

Zusaramenfassung:  Dieser  Tumor  ist  dem  Tumor  5  sehr 
ahnlich.  Nur  sind  hier  keine  \V EiGERTschen  Fasern  vorhanden 
und  die  Zellen  im  allgemeinen  kleiner  und  protoplasmaarmer.  Sie 
zeigen  mitunter  jene  charakteristische  Anordnung  um  die  GefaBe, 
welche  zur  Bildung  der  sogenannten  „Strahlenkrone"  fuhrt.  Sie 
dringen  in  die  Maschen  der  adventitiellen  Raume  ein,  andererseits 
wandern  losgeloste  adventitielle  Elemente  in  das  Tumorgewebe 
hinein.  In  den  Gliomzellen  finden  sich  fuchsinophile  und  licktgrune 
Granula  sowie  Vakuolen.  Sowohl  wabige  Degeneration  wie  korniger 
Zerfall  von  Tumorzellen  lassen  sich  beobachten. 

Die  Achsenzylinder  zeigen  eine  Tendenz  zur  Regeneration, 
doch  kommt  es  dabei  nicht  zu  einer  Regeneration  der  Markscheide. 

Das  Wachstum  des  Tumors  ist  infiltrierend.  Obwohl  in  dieser 
Geschwulst  keine  WEiGERTschen  Gliafasern  nachzuweisen  waren, 
ist  an  der  Diagnose  „Gliom"  festzuhalten,  weil  alle  iibrigen  Verhalt- 
nisse  damit  ubereinstimmen,  wie  sie  sich  in  den  vorher  beschriebenen 
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zweifellosen  Gliomen  gefunden  haben.  Es  ist  das  ein  Beleg  dafur, 
dafi  es  unzweifelhafte  Gliome  gibt,  die  ,.zu  keiner  Zeit  und  an 
keiner  Stelle  Gliafasern  zu  bilden  verm6genu.  Schon  Weigert  und 
Storch  haben   das  Vorkommen  ganzlich  faserloser  Gliome  betont. 

Fall  7.  (P.  S.  1908?).  Tumor  der  rechten  Hemisphere,  der  zum 
grofiten  Teil  in  einer  groflenr  prall  gefullten  Zyste  aufgegangen  war. 
An  einer  Stelle  erreicht  er  die  Oberflaehe  einer  Hirnwindung.  Er  ist 
sehr  gefafireich;  namentlich  an  der  Grenze  der  subpialen  Schicht  sind 
die  Gefafie  stark  vermehrt.  Einige  von  ihnen  sind  erweitert,  strotzend 
mit  Blut  oder  mit  geronnenen  Massen  erfiillt.  Andere  besitzen  ein  ganz 
schmales  oder  gar  kein  Lumen;  ihre  Wandungen  sind  stark  verdickt, 
kernarm  oder  kernlos,  und  tingieren  sich  nach  VAN  Gieson  lebhaft  rot. 
Die  Gefafie  liegen  bald  einzeln,  durch  mehr  oder  weniger  breite  Gewebs- 
streifen  voneinander  getrennt,  bald  in  Gruppen  von  mehreren,  dicht  an- 
einander  gelagerten,  kleineren  und  groBeren  Gefafien.  An  einzelnen 
Gefafien  kann  man  eine  Ablosung  der  GefaBwandzellen  und  ihr  Ein- 
dringen  in  das  Geschwulstgewebe  wahrnehmen ;  doch  ist  dieser  Vorgang 
hochst  selten:  ebenso  selten  findet  man  Geschwulstzellen  in  den  Maschen 
der  adventitiellen  Lymphraume.  Der  Tumor  weist  zahleiche  nekrotische 
Partien  und  Zerfallshohlen  auf;  letztere  namentlich  in  den  peripheren 
Teilen  und  in  der  Umgebung.  Diese  Zerfallshohlen  sind  an  Form  und 
GroJSe  recht  verschieden ;  die  grofieren  sind  schon  makroskopisch  sichtbar 
und  erreichen  einen  Durchmesser  bis  zu  5  mm;  ihre  Rander  sind  un- 
regelmalBig  zerfetzt,  das  umliegende  Gewebe  stark  rarefiziert;  die  Lichtung 
ist  meistens  leer  oder  enthalt  sparliche  Reste  von  zerfallenden  Zellen 
Kernen  und  GefaBen. 

Was  bei  starker  Vergrofierung  in  erster  Linie  iiberrascht,  ist  im 
Gegensatz  zu  den  gewohnlichen  Befunden  in  Gliomen  die  auffallende 
Gleichformigkeit  der  Kerne:  in  fast  alien  Zellen  trifft  man  kleine,  runde, 
dunkle,  fast  oder  ganz  homogene  Kerne,  die  in  den  mitunter  sehr  grofien 
Zelleibern  fast  verschwinden.  Andere,  in  der  Minderzahl  vorhandene 
Kerne,  sind  zwar  auch  klein  und  rundlich,  erscheinen  aber  etwas  heller 
und  lassen  eine  deutliche  Kernmembran  und  ein  deutliches  Kerngeriist 
mit  Chromatinkornern  unterscheiden.  In  der  Fig.  68  auf  Tafel  XXIII 
sind  rechts  zwei  hellere  und  links  drei  dunklere  Kerne  abgebildet;  auf 
den  Fig,  77,  78,  Tafel  XXIII  ganz  homogene,  strukturlose  Kerne.  In 
der  Regel  liegen  diese  Kerne  exzentrisch,  manchmal  ganz  am  Rande  der 
Zelle  oder  aber  auch  dicht  daneben  wie  ausgestofien.  Manchmal  liegen 
zwei  oder  drei,  aber  stets  gleichartige  kleine  runde  Kerne  in  einer  Zelle.  Der 
Zelleib  ist  im  Gegensatz  zu  der  Gleichformigkeit  der  Kerne  an  Form  und 
Grofie  sehr  verschieden.  Man  trifft  kleine,  rundliche  Zellen  mit  scharf 
abgegrenztem  Zelleib,  in  welchen  bloB  ein  schmaler  Saum  von  Proto- 
plasma  den  charakteristischen  Kern  umgibt  (Tafel  XXIII,  Fig.  77), 
solche,  wo  das  Protoplasma  reichlicher  geworden  ist,  die  scharfen  Grenzen 
aber  bestehen  bleiben  (Tafel  XXIII,  Fig.  78).    Dieser  Typus  von  rund- 
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lichen,  ofter  auch  eiformigen,  gut  abgegrenzten  Zellen  kann  mitunter 
eine  recht  betrachtliche  Grofie  erreichen  (Fig.  75).  Daneben  sieht  man  aber 
Zellen  mit  zunachst  kurzen  und  plumpen  Fortsatzen,  die  zum  Teil  durch 
Plasmastreifen  untereinander  verbunden  werden,  so  daB  der  Zellkorper  in 
einiger  Entfernung  vom  Kern  von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Lochern 
durchsetzt  erscheint  (Tafel  XXIII,  Fig.  72).  Der  Zellkorper  solcher 
Zellen  nimmt  an  Grofie  zu,  und  damit  wachst  auch  die  Zahl  der  Fort- 
satze und  der  den  Rand  des  Zelleibes  durchsetzenden  Locher  (Tafel  XXIII, 
Fig.  73  u.  74).  Wieder  an  anderen  Zellen  verzweigen  sich  die  Fortsatze 
immer  mehr,  sie  scheinen  in  alle  Spalten  des  Gewebes  hineinzukriechen, 
den  leeren  Raum  ausfiillen  zu  wollen  (Tafel  XXIII,  Fig.  70),  sie  um- 
schliefien  Markscheiden  oder  umfassen  manschettenartig  eine  Kapillare. 
Die  so  verzweigten  Fortsatze  einer  Zelle  mit  den  zahlreichen  von 
ihnen  umschlossenen  Lvicken  bieten  endlich  das  Bild  einer  retikularen 
Plasmastruktur  (Tafel  XXIII,  Fig.  70).  Dieses  von  einer  Zelle  ge- 
bildete  Retikulum  vereinigt  sich  mit  gleichartigen  plasmatischen  Bildungen, 
welche  zu  anderen  Kernen  in  Beziehung  stehen,  so  daJB  schliefilich, 
indem  zahlreiche  solche,  von  einer  Zelle  gebildete  Netze  miteinander  ver- 
schmelzen,  das  ganze  Gewebe  von  einem  mehr  oder  weniger  weit- 
maschigen  Netze  durchzogen  wird.  Die  Tafel  XXIII,  Fig.  68  veran- 
schaulicht  ein  solches  von  einer  groBeren  und  einigen  kleineren  Zell- 
leibern  gebildetes  plasmatisches  Retikulum.  Die  Fig.  69  zeigt  ein 
iihnliches  Verhalten  zahlreicher  kleinerer  Zellen  im  MANNschen  Praparat. 

Das  Plasma  ist  an  vielen  Zellen  gleichmafiig  und  satt  gefarbt; 
an  anderen  treten  einzelne  fuchsinophile  Granula  im  Zelleib  auf,  (seltener 
Lichtgriingranula);  diese  werden  immer  zahlreicher  und  sind  schliefilich 
im  ganzen  Zellkorper  zerstreut  oder  an  einzelnen  Stellen  besonders  dicht 
angehauft  (Tafel  XXIII,  Fig.  70,  73,  74,  75,  77,  78).  Das  Plasma 
kann  als  Ganzes  homogen  bleiben  (Tafel  XXIII,  Fig.  77,  78).  In 
anderen  Zellen  behalt  nur  der  urn  den  Kern  gelegene  Plasmaabschnitt 
seine  homogene  Struktur  und  satte  Farbung,  wahrend  der  Rest  der  Zelle 
unter  wabiger  oder  korniger  Auflockerung  des  Plasmas  sich  nur  noch 
schwach  tingiert  (Tafel  XXIII,  Fig.  74).  In  anderen  Zellen  hat  das 
ganze  Plasma  eine  mehr  gleichmaSige,  bald  feinwabige  (Fig.  60,  Mitte), 
bald  mehr  grofiwabige  oder  auch  kornige  Beschaffenheit  angenommen 
(Tafel  XXIII,  Fig.  76,  75).  Allmahlich  verfallen  die  Zellen  einer 
volligen  Auflosung.  In  den  Praparaten,  die  nach  Mann  gefarbt  sind, 
sieht  man  in  den  Zellen  auch  Methylblaugranula,  von  feinsten  staubchen- 
artigen  in  den  jiingeren  Zeilen  bis  zu  groberen  und  ganz  groben,  iu 
welche  die  Zellen  schliefilich  zerfallen.  Nach  dieser  Schilderung  haben 
wir  im  vorliegenden  Tumor  typische  amoboide  Gliazellen  im  Sinne 
Alzheimers  vor  uns.  Alle  Formen  von  der  kleinen  jungen  Zelle 
bis  zu  der  groJSeren,  alteren  sind  hier  vertreten.  Diese  Zellen  wuchern 
in  synzytialem  Verbande  und  liefern  an  einigen  Stellen  das  Bild 
eines  plasmatischen  Retikulums.  An  manchen  Stellen  wird  dieses  Reti- 
kulum  sehr  grob,  die  Balken  des  Netzes  werden  dick,  die  Maschen 
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erweitert,  indem  einzelne  Fortsatze  einreifien;  doch  liegen  uberall  an  den 
Knotenpunkten  des  Netzes  die  charakteristischen  Kerne  mit  ihren 
perinuklearen  Protoplasmaanhaufungen,  so  daB  man  geneigt  ware,  das 
eigentiimliche  Verhalten  solcher  Partien  auf  eine  besonders  starke 
odematose  Durchtrankung  und  Quellung  der  Zellen  und  ihrer  Fortsatze 
zuriickzufiihren.  (Die  Bedeutung  dieser  Momente  fur  die  amoboide 
Gestalt  der  Tumorzellen  iiberhaupt  wird  unten  noch  beriihrt  werden.) 
Da.&  das  auffallend  grobe  Netzwerk  aus  Fibrinfaden  bestehe,  konnte  durch 
den  vollig  negativen  Ausfall  der  elektiven  Fibrinfarbung  nach  Weigert 
ausgeschlossen  werden. 

An  anderen  Stellen  war  nichts  mehr  von  irgendeinem  Retikulum 
zu  sehen,  dagegen  dichtgelagerte  Zellen  von  den  oben  beschriebenen 
Formen;  dazwischen  fanden  sich  ballige  und  klumpige  Gebilde,  wohl  Ge- 
rinnungsprodukte,  Reste  des  zerfallenen  Retikulum s. 

Dieselben  Verhaltnisse  lassen  sich  auch  am  NiSSL-Praparat  er- 
kennen:  an  einigen  Stellen  ein  deutlich  ausgebildetes  Retikulum,  in 
welchem  sich  die  Fortsatze  der  einzelnen  Zellen  verlieren.  An  anderen 
Stellen  dicht  gelagerte,  typische  amoboide  Zellen,  dazwischen  Gerinnungs- 
produkte,  Tropfen,  Klumpen,  Schollen. 

Gliafasern  lassen  sich  im  BENDA-Praparate  bloB  in  den  Rand- 
partien  nachweisen.  Im  Tumor  selbst  sind  keine  vorhanden.  Im 
AcHUCARRO-Praparat  sieht  man  Fasern  auch  im  Tumor,  doch  scheinen 
sie  in  keinem  Zusammenhang  mit  den  Gliomzellen  zu  stehen,  vielmehr 
muB  man  sie  als  Reste  praexistierender  Fasern  auffassen. 

Sowohl  im  Zentrum  wie  an  den  Randpartien  der  Geschwulst  finden 
sich  Reste  von  zerfallenden  Markfasern  und  zahlreiche  degenerierende  Fasern 
in  der  Umgebung.  Dasselbe  Verhalten  zeigen  die  Achsenzylinder  im 
Biels  CHOWS  K  Y-Praparat. 

Da,  wo  der  Tumor  die  subpiale  Schicht  einer  Hirnwindung  erreicht, 
ist  er  an  einigen  Stellen  von  derselben  ziemlich  scharf  abgegrenzt.  An 
anderen  Stellen  dagegen  vollzieht  sich  das  Wachstum  exquisit  infiltrativ: 
Zelle  fiir  Zelle  dringt  in  die  lockeren  Maschen  des  subpialen  Gewebes, 
wobei  die  Gliomzellen  von  den  reaktiv  wuchernden  Gliazellen  leicht  zu 
unterscheiden  sind.  Dort  die  charakteristischen  kleinen,  runden,  dunklen 
Kerne  der  amoboiden  Tumorzellen,  hier  machtig  geschwollene  Zelleiber  der 
Glia  mit  grofien,  runden,  hellen  Kernen  und  zahleichen  protoplasmatischen 
und  faserigen  Fortsatzen. 

Anders  vollzieht  sich  das  Wachstum  da,  wo  der  Tumor  vom  Hemi- 
spharenmarke  sich  ausdehnend  in  die  Markleiste  der  Hirnwindungen  vor- 
dringt.  Hier  kann  man  nicht  von  einem  infiltrativen  Wachstum  der 
Geschwulst  sprechen.  Man  sieht  kein  Eindringen  der  Tumorzellen 
zwischen  die  Markfasern;  vielmehr  erfolgt  das  Wachstum  der  Geschwulst 
offenbar  dadurch,  dafi  die  vorhandenen  Gliazellen  des  Nervengewebes 
allmahlich  amoboide  Gestaltung  annehmen  und  dem  Tumor  angegliedert 
werden.    Entfernt  man  sich  weiter  vom  Tumor  nach  der  Rinde  zu,  so 
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nimmt  der  Zellreichtum  allmahlich  ab,  der  amoboide  Typus  der  Glia- 
zellen  bleibt  aber  bestehen.  (In  diesen  Grenzpartien  des  Tumors  sieht 
man  ziemlich  haufig  zwei-  und  dreikernige  Zellen,  was  auf  direkte 
Kernvermehrung  schliefien  laBt,  da  Mitosen  nicht  beobachtet  werden 
konnten.) 

In  noch  weiterer  Entfernung  vom  Tumor,  in  der  grauen  Rinden- 
substanz,  erscheinen,  am  besten  im  MANN-Praparat,  einzelne  Trabanten- 
kerne  und  Kerne  anderer  Gliazellen  kleiner,  dunkler  oder  auch  ganz 
homogen  (zum  Teil  praamoboide  Formen  im  Sinne  Rosentals).  Andere 
Kerne  bleiben  heller  gefarbt,  ihr  Protoplasma  beginnt  zu  wuchein 
(Tafel  XXIII,  Fig.  71)  und  allmahlich  Zellformen  zu  bilden,  wie  sie 
friiher  aus  den  Randpartien  des  Tumors  beschrieben  wurden  (Tafel  XXIII, 
Fig.  72,  73).  Auch  an  den  faserbildenden  Zellen  des  Markes  kann 
man  den  ProzeB  der  amoboiden  Umwandlung  verfolgen:  sie  schwellen 
an,  verlieren  ihre  Fortsatze  und  runden  sich  ab;  das  Protoplasma  wird 
homogen,  im  MANN-Praparat  von  Vakuolen  durchsetzt  (denen  im  Licht- 
grunpraparat  die  fuchsinophilen  Granula  entsprechen).  In  anderen 
Zellen  treten  Methylblaugranula  auf.  Der  Kern  schrumpft  und  wird 
pyknotisch.  Haufig  sieht  man  Fliissigkeitstropfen  in  Form  runder,  scharf- 
begrenzter  Vakuolen  aus  dem  Kern  ins  Plasma  austreten  (Tafel  XXHIr 
Fig.  79,  80,  81).  Schliefllich  entstehen  im  Marke  ganze  Reihen  parallel 
angeordneter  groBer  eiformiger  Zellen  vom  Typus  der  Tafel  XXHI, 
Fig.  80,  deren  Ursprung  man  auf  Grand  der  "Cbergangsformen  auf  die 
faserbildenden  Zellen  des  Markes  zuruckfiihren  mufi. 

Zusammenfassung:  Dieses  Gliom  setzt  sich  aus  typischen 
amoboiden  Zellen,  die  wir  aus  Alzheimers  Darstellung  kennen, 
zusammen.  Alle  Formen  von  der  jungsten  kleinen,  bis  zur  alteren 
groBen  amoboiden  Zelle  sind  hier  vertreten.  Diese  amoboiden  Zellen 
vermogen  ein  plasmatisches  Retikulum  zu  bilden,  indem  ihre  zu- 
nachst  sparlichen  und  kurzen  Fortsatze  wachsen,  sich  immer  feiner 
verzweigen  und  mit  ahnlichen  Fortsatzen  anderer  Zellen  in  Ver- 
bindung  treten.  Solche  netzartige  plasmatische  Strukturen,  von  einer 
Gruppe  nahe  beieinander  liegenden  Zellen  gebildet,  gehen  in  ahnliche 
Strukturen,  die  mit  fernerliegenden  Kernen  zusammenhangen,  iibert 
so  da6  schlieBlich  das  ganze  Geschwulstgewebe  von  einem  plasma- 
tischen  Retikulum  durchzogen  wird. 

An  einigen  Stellen  wirkt  der  Tumor  infizierend  auf  seine  Um- 
gebung,  indem  die  Zellen  derselben  eine  amoboide  Umwandlung 
durchmachen,  wobei  auch  praamoboide  Formen  beobachtet  werden, 
wie  sie  Rosental  beschrieben  und  abgebildet  hat.  An  anderen 
Stellen  wachst  die  Geschwulst  infiltrativ. 
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Ergebnisse. 

Mit  welchen  Voraussetzungen  iiber  Entwicklung,  Struktur  unci 
Funktion  der  normalen  Neuroglia  unci  fiber  pathologische  Vorgange 
an  der  Neuroglia  des  ausgewachsenen  Zentralnerven systems  man 
an  das  Studium  der  Gliome  herangehen  muB,  dariiber  hat  Ranke 
in  seiner  vorlaufigen  Mitteilung  „Histologisches  zur  Gliomfrage"r 
einen  kurzen,  aber  erschopfenden  Uberblick  gegeben.  Auch  Stumpf 
gibt  eine  Ubersicht  iiber  die  Wandlung  unserer  Anschauungen 
vom  Bau  der  Neuroglia  seit  Ranvier  und  Weigert  und  be- 
spricht  kurz  die  zusammenfassenden  Arbeiten  iiber  Gliome  von 
Strobe,  Storch,  Bonome.  Ohne  spezielle  Bezugnahme  auf  Gliome 
werden  die  einschlagigen  Fragen  behandelt  von  Nissl,  dann  besonders 
von  Alzheimer.  Endlich  hat  neuestens  Eysath  die  pathologischen 
Vorgange  an  der  Glia  iibersichtlich  zusammenzustellen  versucht.  Eine 
nochmalige  Behandlung  jener  allgemeinen  Fragen  an  diesem  Orte 
eriibrigt  sich  daher. 

Wenn  wir  nun  die  Ergebnisse  unserer  eigenen  Untersuchungen 
iiberblicken,  so  sehen  wir,  daB  unsere  Befunde  mit  denjenigen  der 
anderen  Autoren,  die  sich  mit  der  Histologic  der  Gliome  befaBt 
haben,  zwar  in  vielen  Punkten  iibereinstimmen,  dafi  sich  aber  in 
anderen  Hinsichten  nicht  unwesentliche  Differenzen  ergeben  haben. 

Zellformen. 

tiber  die  ungeheure  Mannigfaltigkeit  der  Zell-  unci  Kernformen 
in  Gliomen  berichten  seit  Strobe  alle  Autoren.  Es  wiirde  zu  weit 
ffihren,  die  zahlreichen  iiber  Gliome  erschienenen  Arbeiten,  welche 
alle  diese  Tatsache  bestatigen,  zu  nennen.  Vergegenwartigt  man 
sich  diese  Polymorphic  der  Gliomzellen,  so  muB  man  die  Versuche  von 
Bonome  (1901)  und  Sano  (1909),  die  Gliomzellen  nach  ihrer  Form  in 
verschiedene  Rubriken  einzuteilen,  als  wenig  aussichtsreich  ansprechen. 
Es  sei  auf  Fig.  17—36  auf  Tafel  XXI  verwiesen,  welche  die  Verschieden- 
heit  der  Zellen  in  einem  und  demselben  Gliom  und  in  verschiedenen 
Gliomen  einigermaBen  illustrieren,  und  auf  den  Text  der  mikroskopischen 
Untersuchungen.  Zu  den  mehrfach  von  verschiedenen  Autoren 
geschilderten  Zellformen  tritt  in  der  vorstehenden  Beobachtung  7 
als  neue,  meines  Wissens  in  Gliomen  noch  nicht  beschriebene  Form 
die  morphologisch  wohl  charakterisierte  amoboide  Zelle  hinzu,  mit 
ihrem  kleinen  dunklen,  exzentrisch  gelagerten  Kern  und  im  Ver- 
haltnis  zum  Kern  recht  groBen  rundlichen  oder  lappigen  Zelleib, 
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Tafel  XXIII,  Fig.  74,  78).  Da  der  Tumor,  welcher  ausschlieBlich 
(aus  solchen  amoboiden  Zellen  bestand,  noch  in  mancher  anderen 
Hinsicht  Interesse  bietet,  wird  er  spater  noch  besonders  besprochen 
werden. 

Kerne. 

Ebenso  polymorph  wie  die  Zelleiber  sind  die  Kerne  der  Gliom- 
zellen.  Nicht  nur  in  verschiedenen  Gliomen,  sondern  meistens  auch 
in  einem  und  demselben  Falle  trifft  man  alle  nur  denkbaren  Grofien 
und  Formen  der  Kerne;  runde,  rundliche,  langliche,  ovale  und  spindel- 
formige  Kerne  werden  in  Gliomen  von  alien  Autoren  erwahnt;  nicht 
beschrieben  sind  aber  die  absonderlichen  Kernformen,  die  fast  in 
alien  von  uns  untersuchten  Fallen  gefunden  wurden:  keulen-  und 
biskuitahnliche  Kerne;  merkwiirdige  Fortsatze  und  Auswiichse  an 
denselben ;  Einkerbungen  und  Einschniirungen ;  kurz  die  bizarrsten 
Gestalten,  wie  sie  auf  Tafel  XXI,  Fig.  1 — 7  wiedergegeben  sind;  doch 
geniigen  diese  Abbildungen  lange  nicht,  um  die  ganze  Mannigfaltigkeit 
der  Kernformen  zu  zeigen.  Friedmann  hat  ahnliche  Kernformen  in 
seinen  grofien  „Entzundungszellen"  beschrieben.  Ich  mochte  diese 
Formen  als  Anfangsstadien  direkter  Teilungsvorgange  deuten,  im  Ein- 
klang  mit  Cerletti,  welcher  in  seiner  Malariaarbeit  ahnliche  Gliakerne 
beschreibt  und  abbildet.  Seefelder  bespricht  ganz  analoge  Form- 
veranderungen  der  Gliakerne  im  Augenblasenstiel  eines  3monatlichen 
Fotus  und  fiihrt  sie  audi  auf  Proliferationsvorgange  zuriick.  Er 
erwahnt  noch  eine  andere  Moglichkeit  ihrer  Entstehung,  daB  namlich 
idie  Kerne  ihre  absonderlichen  Gestalten  dem  Druck  verdanken,  welchen 
n  den  Augenstiel  hineinwachsende  Nervenfasern  auf  sie  ausiiben.  Nun 
fiillt  diese  Entstehungsmoglichkeit  in  den  Tumoren  ganz  auBer  Be- 
tracht;  denn  hier  wachsen  die  Tumorzellen  expansiv  zwischen  die 
Nervenfasern  hinein  und  bringen  sie  durch  Druck  zum  Schwinden. 
Noch  deutlicher  sprechen  fiir  amitotische  Kernteilung  —  neben  welcher 
ganz  schone  karyokinetische  Figuren  im  Tumor  zur  Beobachtung 
kommen  —  kleeblattahnliche  und  andere  Kernfiguren  (Tafel  XXI, 
Fig.  8 — 16),  wobei  zwei,  drei,  vier  oder  noch  mehr  Kerne  wie 
Traubenbeeren  an  zarten  Chromatinfaden  hangen,  die  sie  mitein- 
ander  verbinden  (multipolare  Amitose).  Haufig  trifft  man,  wie  auch  schon 
Fischer,  Pels-Leusden,  Rosenblath  und  Stumpf  hervorgehoben 
haben,  eine  Anzahl  Kerne,  die  sich  in  einer  Riesenzelle  kranzartig 
an  der  Peripherie  derselben  aufstellen,  entweder  einen  Teil  oder  den 
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ganzen  Rand  des  Zellkorpers  einnehmend  (Tafel  XXI,  Fig.  18), 
oder  audi  zahlreiche  Kerne,  welche  die  ganze  Mitte  des  Zelleibes 
ausfullen  (Tafel  XXI,  Fig.  17).  Uber  die  Entstehung  dieser  Riesen- 
zellen  sind  die  Ansichten  verschieden:  wahrend  Fischer  annimmt, 
daB  die  groBen  Zellen  durch  Verschmelzung  von  kleinen  entstehen, 
indem  die  zentral  gelegenen  Kerne  zugrunde  gehen,  die  peripheren 
aber  erhalten  bleiben,  ist  Pels-Leusden  der  Meinung,  die  Riesen- 
zellen  seien  das  Primare,  und  die  kleineren  entstiinden  durch  Zerfall 
der  groBen.  Nach  meinen  Befunden  muB  man  annehmen,  daB  diese 
Riesenzellen  einer  gesteigerten  und  beschleunigten  direkten  Kernver- 
mehrung  ihren  Ursprung  verdanken,  indem  die  Kerne  sich  rasch  ver- 
mehren,  der  Zelleib  aber  sich  nicht  teilt.  Auch  die  Kerne  losen 
sich  mitunter  nicht  vollig  voneinander  ab,  wodurch  die  von  Rosen- 
blath  beschriebenen  kleeblattahnlichen,  oder  auch  sonstige  mannig- 
faltige,  mitunter  sehr  zierliche  Gebilde  entstehen  (Tafel  XXI,  Fig.  8—16). 
Weitere  Bilder  zeigen,  wie  die  Kerne  dieser  Riesenzellen  allmahlich 
zerfallen  (Tafel  XXII,  Fig.  56  —  60);  im  Endstadium  findet  man  in 
einem  riesigen  Zelleib  die  oben  (S.  442)  beschriebenen,  auch  von 
Rosenblath  erwahnten  kornchen-  und  tropfenartigen  Gebilde  und 
Chromatinfaden  (Tafel  XXII,  Fig.  61).  Im  Lichtgrunpraparat  be- 
vvirken  diese  frei  im  Zelleib  liegenden  Kornchen  und  Fadchen  ein 
gestricheltes  Aussehen  des  Plasmas.  In  Tafel  XXII,  Fig.  62,  63 
sind  Zellen  wiedergegeben,  in  welchen  man  deutlich  sieht,  wie  die 
Chromatinkorner,  hier  rot  gefarbt,  aus  dem  Kern  heraustreten  und 
zunachst  um  ihn  herum  sich  kranzartig  aufstellen,  um  spater  in  den 
Zelleib  einzudringen,  wo  dann  auch  Chromatinfaden  und  -fadchen  zu 
sehen  sind.  Solche  chromatokinetischen  Vorgange  leiten  nach  Schmaus 
und  Albrecht  das  Absterben  des  Kernes  ein.  —  Von  anderen 
regressiven  Veranderungen  an  den  Kernen  finden  wir  im  Gliom  alle 
diejenigen  wieder,  welche  auch  sonst  an  der  pathologischen  Glia 
beobachtet  worden  sind:  Schrumpfung  oder  Quellung  der  Kerne, 
Formveranderung  derselben,  klumpige  Ballung  des  Chromatins  (Tafel 
XXI,  Fig.  19),  Ab-  und  Auflosung  der  Kernmembran,  Austritt  von 
Fliissigkeit  in  Tropfenform  aus  dem  schrumpfenden  Kern  ins  Proto- 
plasma  (Tafel  XXIII,  Fig.  79,  80,  81)  usw. 

Protoplasma. 

Das  Plasma  der  Gliomzellen  zeigt  in  vielen  Fallen  keinerlei 
Besonderheiten,  ist  gleichmaBig  und  satt  gefarbt  (Tafel  XXI,  Fig.  21). 
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Andererseits  finden  sich,  neben  Zustanden  von  Atrophie  und  Homo- 
genisation,  verschiedenartige  Einschliisse  und  Kornungen  im  Plasma, 
die  teils  phagozytarer  Tatigkeit  u.  dgl.,  teils  regressiven  Veranderungen 
des  Plasmas  entstammen.  Grobere  korpuskulare  Einschliisse  stellen 
z.  B.  Markbrocken  (Tafel  XXII,  Fig.  46),  Amyloidkorperchen  (Fig.  47, 
48),  Blutelemente  und  ferner  auch  ganze  Gliazellen  von  kleinerem 
Umfange  dar  (Fig.  45).  Der  am  haufigsten  wiederkehrende  Befund 
ist  das  Auftreten  fuchsinophiler  Granula:  zunachst  treten  sie  im 
Zelleib  einzeln  auf,  spater  immer  zahlreicher  (Tafel  XXI,  Fig.  20, 
23,  26,  27,  28);  daneben  bilden  sich  im  nicht  osmierten  Praparat 
kleine  runde  Vakuolen  (Fig.  22),  welche  an  Zahl  und  GroBe  stets 
zunehmen  und  schliefilich  fast  den  ganzen  Zellkorper  erfiillen; 
in  den  Netzbalkchen  dieses  Gitterwerkes  treten  dann  wieder  neue 
rote  Kornchen  auf  (Fig.  33).  Im  osmierten  Schnitt  finden  wir 
statt  Vakuolen  braun  und  schwarz  gefarbte  lipoide  Kornchen 
(Fig.  30);  ferner  zwischen  diesen  alle  Ubergange  von  den  roten 
zu  rotlichgelben.  braunen  und  geschwarzten  Kornchen  (Tafel  XXI, 
Fig.  42,  43  a,  43  b).  Diese  Bilder  deuten  darauf  hin,  daBdie  fuchsino- 
philen  Granula  Vorstufen  der  lipoiden  Kornchen  sind  und  durch  die 
Tatigkeit  der  Zelle  in  diese  umgewandelt  werden.  Dafi  die  lipoiden 
Cystchen  der  amoboiden  Gliazellen  aus  fuchsinophilen  Kornchen 
entstehen,  und  daB  auch  osmierbare  Stoffe  der  Adventitialzellen  unci 
Ganglienzellen  fuchsinophile  Vorstufen  haben,  hat  Alzheimer  aus- 
gefiihrt.  Im  Scharlachpraparat  sind  die  lipoiden  Einschliisse  in  Form 
feinster  Tropfchen,  mittelgroBer  und  groBer  Tropfen  erkennbar 
(Tafel  XXII,  Fig.  50—55).  Die  vielfach  zutage  tretende  Gleichmafiig- 
keit  des  Kalibers  dieser  Fettropfchen  innerhalb  der  einzelnen  Zelle 
(Tafel  XXII,  Fig.  50,  54)  macht  ihre  granulare  Entstehung  sehr 
wahrscheinlich.  Die  Frage,  ob  die  fuchsinophilen  und  lipoiden 
Kornchen  der  Gliomzellen  in  jedem  Falle  als  Ausdruck  einer  Dege- 
neration des  Plasmas  angesehen  werden  miissen,  soli  unten  noch  kurz 
erortert  werden. 

Eine  andere  Bedeutung  als  den  soeben  geschilderten  Granu- 
lationen  kommt  offenbar  den  bei  Fall  2  (S.439  f.)  geschilderten  tropfigen 
Einschlussen  zu.  Hierbei  wird  der  ganze  Zellkorper  allmahlich  von  roten 
und  grunen  Kornern  und  Tropfen,  neben  welchen  vereinzelt  oder  auch 
etwas  reichlicher  gebraunte  Granula  und  kleine  gebraunte  Schollen 
wahrzunehmen  sind,  ausgefiillt;  dadurch  lockert  sich  das  Gefiige  des 
Plasmas  und  schliefilich  zerfallt  der  Zelleib  in  die  einzelnen,  inzwischen 


455 


zum  Teil  zu  erheblicher  GroBe  herangewachsenen  Korner  und  Tropfen. 
Dabei  konnen  diese  Korner  und  Tropfen  in  einer  und  derselben 
Zelle  von  recht  verschiedener  GroBe  sein  (Tafel  XXI,  Fig.  31,  37, 
38,  39,  40,  41).  Der  Urastand,  daB  solche  Zellen  fast  ausschlieBlich 
in  der  nachsten  Umgebung  geronnener,  amorpher  Massen  zu  finden 
sind  und  daB  in  eben  diesen  geronnenen  Massen  ganz  gleiche  Korner 
und  Tropfen  auch  freiliegend  beobachtet  werden,  laBt  die  Frage  auf- 
werfen,  ob  es  sich  hier  nicht  urn  infiltrativ  (oder  phagozytarV)  in  die 
Gliomzellen  aufgenommene  Produkte  handelt,  an  deren  Aufnahme  sich 
dann  der  Zerfall  des  Zellplasmas  anschlieBt.  Uber  die  chemische  Natur 
dieser  Korner  und  Tropfen  laBt  sich  etwas  Sicheres  nicht  aussagen. 
Die  Beobachtung  aber  von  Tropfen,  die  im  Innern  Fuchsinreaktion 
annehmen,  wahrend  ein  mehr  oder  weniger  breiter  Rand  sich  grim 
farbt.  scheint  darauf  hinzudeuten,  daB  eine  Umwandlung  in  fuchsino- 
phile  Stoffe  vom  Zentrum  her  erfolgen  kann  (Tafel  XXI,  Fig.  39). 

Eine  andere  Art  der  Auflosung  des  Plasmas  fuhrt  Tafel  XXI, 
Fig.  36  vor  Augen:  es  handelt  sich  hier  um  einfache  Vakuolisierung 
des  Zelieibes,  der  unter  allmahlicher  GroBenzunahme  und  Zusammen- 
flieBen  der  Waben  schlieBlich  der  Auflosung  verfallt.  Bei  diesem 
Vorgang  laBt  sich  ein  spezifisch  farbbarer  Inhalt  der  Vakuolen  nicht 
nachweisen,  so  daB  es  sich  vielleicht  hier  um  eine  einfache  hydro- 
pische  Schwellung  und  Auflosung  des  Protoplasmas  handelt. 

Die  oben  genannten  korpuskularen  Einschliisse  der  Gliomzellen 
wurden  an  sich  daran  denken  lassen,  daB  die  betreffenden  Zellen 
ihnen  gegenuber  eine  abraumende  Tatigkeit  entfalten.  Dazu  kommt,  daB 
auch  jene  lipoiden  Granula  (Fig.  30)  in  besonders  reichlichem  MaBe  in 
denjenigen  Gliomzellen  zur  Entwicklung  kommen,  die  ins  zerfallende 
markhaltige  Nervengewebe  hineinwachsen.  Es  scheint  daher  nicht 
unmoglich,  daB  die  Gliomzellen,  wahrend  sie  einerseits  durch  ihre 
Druckwirkung  das  Nervengewebe  zum  Zerfall  bringen,  doch  auf  der 
anderen  Seite  die  ihnen  normalerweise  zukommende  Abraumtatigkeit 
noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beibehalten.  Damit  soil  nicht 
ausgeschlossen  werden,  daB  die  Fettbildung  im  Plasma  der  Gliom- 
zellen schlieBlich  deren  Untergang  zur  Folge  hat.  An  die  Mitwirkung 
einer  Abraumtatigkeit  von  Tumorelementen  beim  Auftreten  lipoider 
{und  zwar  doppelbrechender)  Substanzen  hat  auch  Landau  gedacht. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  noch  erwahnt,  daB  man  in  den 
Partien  des  Tumors,  wo  sich  besonders  reichliche  lipoide  Stoffe  in 
den  Gliomzellen  finden,  auch  in  den  Adventitialzellen  der  GefaBe 
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zahlreiche  gebraunte  Kornchen  trifft,  und  dafi  man  in  Gliomen  recht 
haufig  auch  typischen  Kornchenzellen  begegnet,  wie  es  auch  Bonome, 
Bielschowsky  und  Ranke  betont  haben.  Fiir  einen  Teil  derselben 
lafit  sick  ihre  gliogene  Abkunft  durch  Zwischenstufen  verfolgen. 
Anderen,  namentlich  da,  wo  Blutungen  oder  Erweicliungen  das  Bild 
beherrschen,  kann  man  nicht  mehr  ansehen,  ob  sie  ihren  Ursprung 
dem  mesodermalen  oder  dem  ektodermalen  Gewebe  verdanken. 

Gliafasern. 

Uber  das  Verhalten  der  Gliafasern  im  allgemeinen  und  iiber 
ihre  Beziehungen  zum  Zellprotoplasma  im  besonderen  hat  sich  auf 
Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  nichts  wesentlich  Neues  er- 
geben.  Daft,  wie  Stumpf  beschreibt,  die  Fasern  oft  den  Zelleib 
eines  Astrozyten  durchqueren,  konnte  ich  nicht  beobachten.  Wo  man 
manchmal  geneigt  war,  die  punkt-  oder  kornchenformigen  Gebilde 
im  Innern  des  Zelleibes  fiir  Querschnitte  austretender  Fasern  zu 
halten,  konnte  man  sich  stets  bei  naherer  Betrachtung  und  bei  Be- 
riicksichtigung  anderer  ahnlicher  Bilder  uberzeugen,  dafi  es  sich  um 
Reste  von  zerfallenden  Kernen  handelte  (Tafel  XXII,  Fig.  56—61). 
Ebensowenig  vermochte  ich  mich  zu  uberzeugen,  dafi  die  Fasern 
immer  innerhalb  einer  protoplasmatischen  Grundsubstanz  und  nie 
davon  unabhangig  liegen.  Die  Fasern  stehen  entweder  in  deutlichem 
Zusammenhang  mit  den  Zellen  (Tafel  XXII,  Fig.  65,  66,  67),  oder 
aber  sie  liegen  frei  zwischen  den  Zellen  und  bilden  ein  unentwirrbares 
Geflecht  von  dickeren  und  feineren  Fasern,  wobei  es  nicht  mehr  moglich 
ist,  die  Zugehorigkeit  einer  Faser  zu  einer  Zelle  festzustellen. 

Nicht  nur  wechselt  der  Faserreichtum  in  verschiedenen  Gliomen, 
sondern  auch  in  jedem  einzelnen  trifft  man  neben  faserreichen  zell- 
armen  Gebieten  auch  solche,  wo  zwischen  an  Masse  weit  uber- 
wiegenden  Zelleibern  nur  sparliche  Gliafasern  darstellbar  sind 
(Textfig.  1  und  2).  Die  Dicke  und  Lange  der  einzelnen  Fasern  ist 
ebenfalls  grofiem  Wechsel  unterworfen.  Sie  sind  manchmal  regressiv 
verandert,  stark  verdickt  und  gequollen,  verlieren  ihre  scharfen  Um- 
risse  und  die  satte  Farbung  und  zerfallen  schliefilich  in  Korner. 
Andere  Gliome,  wie  z.  B.  Fall  6,  enthalten  gar  keine  Fasern,  und 
es  ist  anzunehmen,  dafi  entweder  die  Geschwulst  sich  so  rasch  ent- 
wickelt  hat  und  so  schnell  zerfallen  ist,  dafi  die  Zellen  keine  Zeit 
zur  Faserbildung  gefunden  haben,  oder  aber,  dafi  sie  diese  F&hig- 
keit  uberhaupt  nie  besessen  haben,  wie  es  von  Storch,  Weigert, 
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Bonome  fur  manche  Gliorae  vorausgesetzt  worden  ist  Neuerdings 
stellt  Ranke  die  Fahigkeit  der  Gliomzellen,  reichlich  Gliafasern  zu 
produzieren,  in  Abrede,  indem  er  anniramt,  dafi  die  Gliafasern  „faser- 
reicher"  Gliome  nur  zum  geringsten  Teil  von  den  Gliomzellen  selbst, 


Textfig.  J.    Faserreiche  Stelle  aus  einem  Gliom.    Zelleiber,  Kerne  und  Fasern 

regressiv  verandert. 

zum  groBten  Teil  von  der  nicht  gliamatos  entarteten  „reaktiv" 
wuchernden,  von  den  Gliomzellen  durchwachsenen  Neuroglia  pro- 
duziert  werden.  Wenn  auch  zuzugeben  ist,  dafi  es  in  den  Rand- 
partien  der  Gliome  manchmal  nicht  schwer  wird,  die  reaktiv  ge- 
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wucherte  Gliazelle  von  der  Tumorzelle  zu  unterscheiden,  so  kann 
ich  mich  doch  der  Ansicht,  dafi  diese  Unterscheidung  in  den  zentralen 
Gebieten  inoglich  sei,  keineswegs  anschliefien;  denn  es  ist  mir  trotz 
aller  Muhe  und  trotz  Berucksichtigung  aller  Kriterien,  die  Ranke 


Textfig.  2.    Faserarme  Stelle  aus  demselben  Gliom  wie  Textfig.  1.  Zelleiber 
und  Kerne  gut  erhalten.  zwischen  den  Zellen  sparliche  feinere  Gliafasern. 

zur  Unterscheidung  jener  beiden  Elemente  aufstellt,  nicht  gelungen, 
eine  reaktiv  gewucherte  Gliazelle  zwischen  den  Tumorzellen  hier  mit 
Sicherheit  zu  erkennen.  Vielmehr  waren  hier  alle  Zellen  als  un- 
zweifelhafte  Gliomzellen  anzusprechen,  und  der  ganze  mitunter  be- 
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trachtliche  Reichtum  an  Fasern  muBte  der  faserbildenden  Tatigkeit 
der  Gliomzellen  zugeschrieben  werden.  —  Sehr  schon  konnte  man 
an  verschiedenen  Zellbildern  verfolgen,  wie  die  Faserproduktion  auf 
Kosten  des  Zelleibes  geschieht:  das  Protoplasma  schrumpft  und  unter- 
liegt  der  Homogenisation ;  der  Kern  wird  pyknotisch  und  sein  Inhalt 
nimmt  eine  gleichmaBig  dunkle  Farbung  an;  im  Endstadium  ist 
dann  ein  „freier",  strukturloser  Kern  von  zahlreichen,  nach  alien 
Richtungen  an  ihm  vorbeiziehenden  Fasern  umgeben:  die  Zelle  hat 
ihre  Aufgabe  erfullt  und  ist  dem  Untergang  verfallen.  Bei  anderen 
Zellen  bleiben  die  Fasern  im  dauernden  Zusammenhang  mit  dem 
Protoplasmaleib,  der  sie  produziert  hat. 

Zur  Frage  des  Synzytiums. 

In  den  Arbeiten  von  Bonome,  Ranke  und  Stumpf  schildern 
die  Autoren  in  ihren  Gliomen  ein  Synzytium,  welches  sie  dem  von 
Held  im  embryonalen  und  reifen  Zentralnervensystem  beschriebenen 
gleichstellen.  In  diesem  Synzytium  der  Gliome  lassen  sich  nach 
Ranke  eigenartige  kornigfadige  Strukturen  nachvveisen,  welche 
sich  weder  unter  normalen  Verhaltnissen,  noch  bei  pathologischen 
Wucherungen  im  ausgereiften  Zentralnervensystem  finden,  wahrend 
das  fotale  Zentralorgan  zu  bestimmten  Zeiten  der  Entwicklung 
morphologisch  und  tinktoriell  fast  gleichartige  Bildungen  an  manchen 
Stellen  reichlich  entha.lt.  Diese  eigenartige  protoplasmatische  Substanz, 
die  wie  ein  lockeres  Schwammwerk  die  frischesten  Gliombildungen 
erfullt  und  im  Schnittpraparat  wie  ein  feines  Netz  die  in  anderer 
Farbe  darstellbaren  synzytialen  Balkchen  des  Gliomprotoplasmas  um- 
spinnt,  will  Ranke  als  „Spongioplasmau  bezeichnen.  Ebenso  be- 
schreibt  Bonome  eine  intermediare  kornige  Substanz,  welche  die 
Korper  der  Zellen,  die  protoplasmatischen  Fortsatze  und  das  gliose 
Retikulum  begleitet,  und  welche  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vom 
Protoplasma  der  Gliomzelle  stammt  und  im  embryonalen  Nerven- 
system  viel  ausgesprochener  ist,  als  im  Zentralnervensystem  des 
Erwachsenen.  Stumpf  hat  in  alien  seinen  12,  allerdings  mit  nur 
zwei  Methoden  (Eisenhamatoxylin,  Viktoriablau)  untersuchten  Gliomen 
ein  protoplasmatisches  Maschenwerk  mit  eingelagerten  Kernen  und 
Fasern  gefunden.  In  manchen  Tumoren  besaBen  viele  Kerne 
keinen  eigentlichen  von  der  Grundsubstanz  differenten  Zelleib,  in 
anderen  war  beinahe  jeder  Kern  von  einer  dichtgefarbten  Masse 
umgeben.    In  diesem  letzten  Falle  muB  die  iibrige  Masse  als  Inter- 
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zellularsubstanz  betrachtet  werden;  das  perinukleare  Protoplasma 
kann  in  dieser  Interzellularsubstanz  ganz  aufgehen.  Es  kommt  aber 
nicht  immer  zu  einer  Sonderung  des  Protoplasmas  in  ein  Proto- 
plasma, das  um  die  Kerne  liegt  und  deutlich  gekornt  ist,  und  eine 
von  ihm  differente  Interzellularsubstanz.  Vielmehr  gibt  es  Tumoren, 
bei  denen  nur  eine  einheitliche  protoplasmatische  Grundsubstanz  zu 
erkennen  ist,  welche  die  Grundlage  der  ganzen  Geschwulst  bildet, 
und  von  der  Stumpf  annimmt,  dafi  sie  ein  protoplasmatisches 
Synzytium  darstellt,  welches  dem  der  anliegenden  normalen  Glia 
vollig  gleicht,  und  dafi  beide  an  der  Peripherie  des  Tumors  ineinander 
iibergehen. 

Mir  ist  es  in  keinem  der  untersuchten  Gliome,  vom  Amoboid- 
zellengliom  (Fall  7)  abgesehen,  trotz  Anwenclung  zahlreicher,  ver- 
schiedener  Methoden,  die  sich  sonst  fiir  die  Darstellung  der  proto- 
plasmatischen  Glia  und  ihres  Retikulums  gut  bewahrt  haben,  gelungen, 
an  irgend  einer  Stelle  der  Tumoren  ein  protoplasmatisches  Synzytium 
zur  Darstellung  zu  bringen.  Vielmehr  wiesen  die  Zellen  stets  mehr 
oder  weniger  deutliche  Grenzen  auf.  Entweder  waren  die  Zellgrenzen 
scharf  gezeichnet,  die  Zellen  voneinander  ganz  unabhangig,  oder  ihre 
Fortsatze  verloren  sich  in  dem  Gewirr,  das  von  den  protoplasmatischen 
und  faserigen  Fortsatzen  der  benachbarten  Zellen  gebildet  war; 
nirgends  aber  waren  alle  Zellgrenzen  verwischt,  und  die  Zellen 
batten  ihre  Individuality  nirgends  aufgegeben.  Wo  Bilder  zu  sehen 
waren,  die  an  ein  protoplasmatisches  Zellsynzytium  erinnerten,  konnte 
man  sich  iiberzeugen,  dafi  es  sich  um  amorphe,  geronnene  Massen 
handelte,  in  denen  die  Zellen  eingebettet  lagen  (die  Lymphe  wird 
haufig  in  mit  Gliabeize  behandelten  Schnitten  in  Form  eines  Reti- 
kulums niedergeschlagen,  was  zunachst  zu  Verwechslungen  mit  einem 
protoplasmatischen  Zellnetz  fuhren  kann).  Eine  Ausnahme  von 
diesem  negativen  Ergebnis  bildete  einzig  und  allein  der  aus  amoboiden 
Gliazellen  aufgebaute  Tumor  (Fall  7),  in  welchem  an  einzelnen 
Stellen  das  Vorhandensein  eines  protoplasmatischen  Retikulums  nicht 
zu  verkennen  ist.  Man  sieht,  wie  die  Forsatze  der  einzelnen  Zellen 
miteinander  anastomosieren  oder  sich  in  dem  das  ganze  Gewebe 
durchziehenden  protoplasmatischen  Netzwerke  verlieren  (Tafel  XXIII, 
Fig.  68,  69).  Da  somit  innerhalb  unseres  gesamten  Materials  der 
Befund  eines  protoplasmatischen  Synzytiums  der  Gliomzellen  ein 
vereinzelter  ist,  so  wird  man  ihn  nur  mit  einer  gewissen  Reserve 
auf  die  fiir  die  normale  Glia  angenommene  synzytiale  Struktur  be- 
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•Ziehen  konnen.  Jedenfalls  sprechen  aber  meine  Befunde  daftir,  daB 
Gliomzellen  in  der  iiberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  die  Tendenz 
haben,  sich  von  der  heute  angenommenen,  normalerweise  bestehenden 
synzytialen  Struktur  der  Glia  zu  emanzipieren  und  als  freie  Zell- 
individuen  zu  wuchern. 

Bilder,  die  an  die  von  Bonome  und  Ranke  beschriebenen 
spongioplasmatischen  Strukturen  erinnerten,  habe  ich  namentlich  mit 
der  MANNschen  Methode  bin  und  wieder  beobachten  konnen ;  da  ich 
mich  aber  an  den  betreffenden  Stellen  von  dem  Vorhandensein  eines 
protoplasmatischen  Synzytiums  als  Grundlage  jener  Bildungen  nicht 
iiberzeugen  konnte,  so  schienen  mir  auch  diese  selbst  einer  weiter- 
gehenden  Deutung  nicht  zuganglich  zu  sein. 

GefaBe. 

DaB  die  GefaBe  in  Gliomen  vielfach  erweitert,  verclickt  oder 
hyalin  degeneriert  sein  konnen,  ist  bekannt,  ebenso  wie  die  dadurch 
verursachten  Blutungen,  Erweichungen,  Zerfallshohlen,  nekrotischen 
und  nekrobiotischen  Partien.  Eingehend  hat  sich  mit  Rtickbildungsvor- 
gangen  in  Gliomen  Landau  befaBt.  GefaBwandzellen  losen  sich  viel- 
fach aus  ihrem  Verbande  ab  und  wandern  ins  Geschwulstgewebe, 
wo  sie  sich  unter  die  Gliomzellen  mischen,  sich  aber  durch  ihre 
charakteristische  Fibroblastengestalt  von  diesen  deutlich  abheben. 
Ahnliche  Vorgange  haben  Bonome,  Bielschowsky  und  Ranke  be- 
obachtet,  wie  sie  auch  das  Eindringen  der  Gliomzellen  in  die  Maschen 
des  erweiterten  adventitiellen  Lymphraumes  der  GefaBe  beschrieben 
haben.  Die  Fig.  44  auf  Tafel  XXII  zeigt  dieses  massenhafte  Ein- 
dringen der  Tumorzellen  in  den  enorm  erweiterten  adventitiellen 
Lymphraum  eines  kleinen  Gefafies.  Auch  die  Pia  wircl  in  manchen 
Fallen  durchbrochen  (Fall  1).  Ranke  spricht  der  Gliomzelle  im 
Gegensatz  zu  der  normalen  Gliazelle  die  Tendenz  zu,  die  Grenz- 
membranen  nicht  zu  verstiirken,  sondern  zu  durchbrechen.  So 
allgemein  lafit  sich  dieser  Satz  nicht  aufstellen.  Denn  wie  schon 
in  Storchs  Fallen,  konnte  man  auch  in  manchen  unserer  Tumoren 
sehen  (Fall  3  u.  5),  daB  die  Gliomzellen  nicht  nur  die  Membrama 
limitans  nicht  zu  durchbrechen  suchten,  sondern  bemiiht  waren,  urn 
die  GefaBe  herum  einen  schutzenden  Wall  von  protoplasmatischen 
und  WEiGERTschen  Fasern  zu  schaffen  (Textfig.  3).  Diese  Bilder 
zeigen  auch,  daB  es  sich  hierbei  nicht  urn  reaktiv  gewucherte  Glia- 
zellen  handelt,  sondern  urn  unzweifelhafte  Tumorzellen,  welche  trotz 
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ihrer  Malignitat  die  ihnen  normalerweise  zukommende  Funktion, 
die  Limitans  zu  verstarken,  weiter  und  sogar  in  gesteigertem  MaBe 
ausuben. 

Der  Versuch,  mittels  der  jungst  von  Achucarro  ausgearbeiteten 
Tannin-Silbermethode  von  den  Gefafien  ausgehende  Wucherungen 


Textfig.  3.    Gliafasern  begleiten  in  scheidenartiger  Anordnung  ein  GefaB. 

kollagenen  Bindegewebes  nachzuweisen,  ergab  in  meinen  samtlidien 
Fallen,  dafi  nirgends  solche  Wucherungen  erfolgt  sind.  Im  iibrigen 
lieferte  die  Methode,  ganz  entsprechend  den  Angaben  ihres  Autors, 
an  nicht  zu  aJtem  Material  aufier  der  Bindegewebsdarstellung  audi 
eine  gute  Impregnation  der  Gliafasern. 
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Wachstum. 

Uber  die  Art,  wie  die  Gliome  wachsen,  steht  cler  allgemein  ver- 
breiteten  Annahme  von  dem  infiltrative!!  Wachstum  der  Gliome  die  von 
Storch  ausgesprochene  Ansicht  gegenuber,  daB  es  daneben  noch  ein 
,.infizierendes"  Wachstum  gibt;  diese  Ansicht  wird  auch  von  Bruns, 
Landau  und  Ranke  vertreten,  wahrend  Borst  und  Stumpf  sie 
ablehnen.    Ihr  zufolge  iiben  die  gliomatosen  Neubildungen  einen 
,.infizierenden  Wachstumsreiz"  auf  die  Gliazellen  der  Nachbarschaft 
aus.   Nirgends  lafit  sich  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  so  deutlich 
demonstrieren,  wie  in  dem  aus  amoboiden  Zellen  bestehenden  Tumor; 
denn  in  den  an  den  Tumor  angrenzenden  Gebieten  des  gesunden 
Gewebes  laBt  sich  vielerorts  in  eindeutigster  Weise  wahrnehmen,  wie 
die  Gliazellen  unter  ganz  allmahlicher  Vermehrung  ihrer  Zahl  zu- 
gleich  ihre  Form  im  Sinne  der  amoboiden  Umwandlung  verandern, 
und  wenn  man  ganz  allmahlich  in  den  Bereich  des  Tumors  eintritt  so 
erweist  sich  der  Ubergang  zu  den  dichtgedrangten  amoboiden  Zellen 
der  Geschwulst  als  ein  ganz  unmerklicher.   Hier  kann  keine  andere 
Auffassung  Platz  greifen,  als  daB  die  Glia  der  normalen  Grenzzone 
auf  irgend   einen  (vielleicht  vom  wuchernden  Tumorgewebe  aus- 
gehenden)  „Wachstumsreiz"  ganz  allmahlich  dem  zentralen  Wuche- 
rungsgebiete  angegliedert  wird. 

Dagegen  zeigten  allerdings  die  samtlichen  ubrigen  Gliome  ein 
ausgesprochen  infiltratives  Wachstum:  Zelle  fur  Zelle  wird  in  die 
Umgebung  vorgeschoben,  wobei  die  vordringenden  Zellen  die  An- 
ordnung  der  praexistierenden  nervosen  und  gliosen  Elemente  respek- 
tieren,  sich  auf  vorgebildeten  Bahnen  ausbreiten  und  die  von  ihnen 
durchwachsenen  nervosen  Strukturen  allmahlich  zum  Untergang  bringen. 

An  manchen  Stellen  kann  aber  auch  ein  solcher  Tumor  gegen 
die  Umgebung  ziemlich  scharf  abgegrenzt  sein. 

Eine  Gefafivermehrung,  die  nach  Stumpf  dem  Einwuchern  der 
Glia  ins  Gesunde  vorangehen  und  fiir  das  echte  geschwulstmafiige 
Wachstum  im  Gegensatz  zur  einfachen  Hyperplasie  differentialdia- 
gnostisch  wichtig  sein  soil,  lieB  sich  in  unseren  Fallen  nirgends  be- 
obachten.  Ebensowenig  trafen  wir  die  von  zahlreichen  Autoren  ge- 
legentlich  gefundenen  epithelialen  Einschliisse. 

Nervenfasern. 

Was  das  Verhalten  der  markhaltigen  und  marklosen  Fasern 
in  unseren  Gliomen  betrifft.  so  kann  ich  zunachst  den  schon  von 
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Anderen  erhobenen  Befund  bestatigen,  daB  markhaltige  Nerven- 
fasern  im  Zentrum  der  Geschwulst  zerfallen  und  nur  noch  in  Form 
von  Myelinschollen  und  -tropfen  zu  finden  sind,  daB  sie  an  den 
peripheren  Partien  stark  degenerieren  und  die  gewohnlichen  De- 
generationserscheinungen  aufweisen;  daB  dagegen  die  Achsenzylinder 
an  der  Peripherie  der  Geschwulst  langere  Zeit  persistieren  und 
intakt  bleiben  konnen,  wahrend  sie  nach  dem  Zentrum  zu  ebenfalls 
starkere  Veranderungen  aufweisen  und  an  Zahl  allmahlich  abnehmen: 
Bielschowsky  [1906J,  Gierlich  und  Herxheimer  [1907J,  Byrnes 
[1909],  L'hermitte  et  Guggione  [1909].  Durch  das  Erhaltenbleiben 
zahlreicher  Achsenzylinder  im  Tumor  wird  es  nach  Bruns  er- 
klarlich,  daB  „nicht  so  selten  bei  den  Gliomen  die  Ausfallssymptome 
von  seiten  der  ergriffenen  Partien  des  Gehirns  recht  gering  sind 
und  in  keinem  rechten  Verhaltnis  zu  der  GroBe  der  Geschwiilste 
stehen". 

Weniger  bekannt  ist  wohl  die  von  Bielschowsky  beschriebene 
Regenerationsfahigkeit  der  nackten  Achsenzylinder  in  Gliomen.  DaB 
die  Achsenzylinder  im  Zentralnervensystem  regenerationsfahig  sind, 
steht  jetzt  seit  den  Untersuchungen  von  Bielschowsky,  Marinesco, 
Ramon  y  Cajal  u.  A.  fest.  Die  Regenerationsfahigkeit  der  Achsen- 
zylinder in  Gliomen  aber  wird  nicht  von  alien  Untersuchern  bestatigt: 
so  fanden  z.  B.  Marburg,  Gierlich  und  Herxheimer  in  ihren 
Tumoren  keine  Bilder,  die  sie  als  Regenerationserscheinungen  deuten 
konnten.  Offenbar  sind  nicht  in  alien  Gliomen  die  Nervenfasern 
regenerationsfahig;  denn  auch  unter  unseren  Tumoren  fanden  sich 
nur  bei  einer  Minderzahl  regenerative  Vorgange  an  Achsenzylindern: 
man  sieht,  wie  feine,  geradlinig  oder  sanft  geschlangelt  verlaufende 
Faserchen  Seitenaste  abgeben,  Schlingen  und  Ringe  bilden,  sich  urn 
andere  dickere  Fasern  winden,  mitunter  gabelartig  eine  Geschwulst- 
zelle  umfassen  oder  sich  auf  einer  Gliomzelle  plattenartig  ausbreiten 
(Tafel  XXIII,  Fig.  88—91).  Eine  andere  Deutung  dieser  Bilder, 
als  daB  es  sich  hier  um  Achsenzylindersprossen  handelt.  kann  wohl 
nicht  in  Frage  kommen. 

Noch  vereinzelter  sind  Angaben,  die  dahin  lauten,  daB  neu- 
gebildete  zentrale  Achsenzylinder  sich  auch  noch  mit  einer  Myelin- 
hulle  umgeben  konnen.  Borst  konnte  in  seinen  experimentell  er- 
zeugten  gliosen  Narben  neben  regenerierenden  nackten  Nervenfasern 
auch  solche,  die  von  einer  Markhulle  umkleidet  waren,  feststellen. 
Dabei  konnte  die  Neubildung  der  Nervenfasern  blofl  in  neugebildete 
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Glia,  also  in  ein  kongeniales  Gewebe  hinein,  erfolgen,  bzw.  es  ging 
die  Neubildung  beider  Gewebe  Hand  in  Hand  miteinander.  In  einer 
fertigen  bindegewebigen  Narbe  fand  er  niemals  Nervenfasern  vor, 
und  nur  in  den  Fallen,  wo  Glia  und  Bindegewebe  aneinander  grenzten, 
konnte  er  ganz  vereinzelte  junge  markhaltige  Fasern  zusammen  mit 
Gliafasern  in  das  Gebiet  des  inesodermalen  Gewebes  sich  hinein 
erstrecken  sehen.  Dafi  diese  markhaltigen  Fasern  neugebildete  und 
nicht  praexistierende  waren,  dafiir  sprach  die  Feinheit  ihres  Kalibers, 
ihre  eigenartige,  starke  Schlangelung,  das  Auftreten  derartiger  feiner 
Faserchen  in  Biindelchen,  kolbige  oder  knopfartige  Anschwellungen 
an  den  Endigungen  und  das  (wenn  audi  seltene)  Vorkommen  von 
gabeligen  Teilungen.  Borst  konnte  die  markhaltigen  Nervenfasern 
mittels  der  W eigert-P ALschen  Methode  sicher  feststellen. 

Dagegen  vermochte  Saltykow  die  markhaltigen  Nervenfasern, 
die  er  mittels  Weigerts  Markscheidenmethode  am  Alkoholmaterial 
dargestellt  hatte,  nicht  mit  Sicherheit  von  den  mitgefarbten  Gliafasern 
zu  unterscheiden.  Sein  Befund,  dafi  in  eine  gliose,  25  Tage  alte 
Narbe  neugebildete,  scharfbegrenzte,  diinne  markhaltige  Nervenfasern 
vordringen  konnen,  unterliegt  daher  einem  gewissen  Vorbehalt. 

Pfeiffer  wies  in  einer  1072  Monate  alten  bindegewebigen 
Narbe  neugebildete  markhaltige  Nervenfasern  mit  Sicherheit  nach. 
Diese  innerhalb  der  Narbe  erkennbaren  Markscheiden  hatten  ein  etwas 
blasseres  Aussehen  als  die  Markfasern  der  Umgebung  und  zeigten 
stellenweise  Verdickungen. 

Fur  Gliome  sind  entsprechende  Angaben  meines  Wissens  noch 
nicht  gemacht  worden.  In  unseren  SpiELMEYERSchen  Praparaten 
fanden  sich  ganz  analoge  Vorgange  an  den  markhaltigen  Nerven- 
fasern, wie  sie  oben  an  den  Achsenzylindern  beschrieben  worden 
sind,  namlich  Gabelungen,  kugelige  Gebilde  am  Ende  der  Fasern, 
Endringe  uud  Endkeulen,  gewundener  Verlauf  einer  feineren  Faser 
um  eine  dickere  u.  dgl.  (Tafel  XXIII,  Fig.  82-87).  DemgemaB 
muB  man  zur  Annahme  gelangen,  da£>  die  neugebildeten  marklosen 
Fasern  in  manchen  Tumoren  die  Fahigkeit  besitzen,  sich  mit  einer 
Markscheide  zu  umhiillen. 

An  manchen  Bildern  bekam  man  den  Eindruck,  als  ob  die 
neugebildeten  marklosen  Nervenfasern  die  von  den  Gliomzellen  ge- 
bikleten  protoplasmatischen  Bahnen  zu  ihrem  weiteren  Wachstum 
benutzen,  wie  es  auch  Pick  und  Bielschowsky  fur  ihr  Ganglio- 
neurom  beschrieben  haben.    Es  mag  dahingestellt  bleiben,  ob  die 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    6.  Band.    2.  Heft.  30 
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betreffenden  Gliomzellen  sich  an  der  Bildung  der  Markscheide  be- 
teiligen,  oder  ob  der  Achsenzylinder  diese  allein  zu  bilden  verraag. 
DaB  letzteres  inoglich  ist,  hat  Pfeiffer  gezeigt,  indem  er  in  einer 
alten  bindegewebigen  Hirnnarbe  neue  Achsenzylinder  und  neu- 
gebildete  markhaltige  Fasern  fand,  die  er  mit  Sicherheit  als  re- 
generierte,  nicht  etwa  degenerierte  oder  gar  praexistierende  anspricht. 

Das  Amoboidzellengliom. 

Unter  welchen  Umstanden  bei  akuten  Prozessen  die  amoboiden 
Gliazellen  entstehen,  welche  Funktion  ihnen  obliegt  und  welchem 
Schicksal  sie  entgegengehen,  wissen  wir  aus  den  eingehenden  Unter- 
suchungen  Alzheimers.  Rosental  hat  besonders  eingehend  ihr 
Vorkommen  bei  verschiedenen  experimentellen  Intoxikationen  studiert. 
Ferner  hat  er  nachgewiesen,  daB  im  Nervensystem  normaler  Tiere, 
welches  direkt  nach  dem  Tode  keinerlei  Veranderungen  dargeboten 
hat,  wenn  es  bei  Zimmertemperatur  gehalten  wird,  schon  innerhalb 
12  Stunden  nach  dem  Tode  die  Gliazellen  postmortale  Veranderungen 
erleiden  konnen,  welche  mit  gewissen  Formen  der  amoboiden  Glia- 
zellen, namentlich  mit  den  die  pyknotischen  Kerne  und  Methylblau- 
granula  enthaltenden  Elementen,  vollkommen  iibereinstimmen,  sowie 
daB  auch  eine  ausgesprochene  Quellung  der  Achsenzylinder  und 
Verfliissigung  der  Nervenzellen  hierbei  entstehen  konnen.  Diese  post- 
mortalen  Schwellungszustande  sind,  nach  Rosental,  insofern  von 
groBer  biologischer  Becleutung,  als  sie  beweisen,  daB  die  amoboide 
Umwandlung  der  Glia  auf  physikalisch-chemischen  Vorgangen  in  der 
Hirnsubstanz  beruht. 

Noch  nicht  bekannt  aber  diirfte  die  Tatsache  sein,  daB  unter 
Umstanden  auch  eine  tumorartig  wuchernde  Glia  amoboide  Form 
aufweisen  kann,  wie  in  Beobachtung  7  gezeigt  worden  ist,  Der 
ganze  Tumor  bestand  ausschlieBlich  aus  amoboiden  Gliazellen,  wobei 
alle  von  Alzheimer  beschriebenen  Formen  derselben  vertreten 
waren:  Zellen  mit  fuchsinophilen  und  lipoiden  Granula,  solche  mit 
Methylblaugranula,  Zellen  mit  gut  erhaltenen  oder  regressiv  ver- 
anderten  Kernen,  Zellen  mit  vakuolisiertem  oder  homogenem  Zelleib 
(Vgl.  Tafel  XXIII,  Fig.  70—81).  Weiter  war  es  uberraschend,  daB 
diese  amoboiden  Tumorzellen  in  einem  synzytialen  Verbande 
wucherten,  indem  ihre  Fortsatze  zum  Teil  in  direkt  erkennbarer 
Weise  miteinander  anastomosierten,  zum  Teil  durch  Vermittelung 
des  den  ganzen  Tumor  durchziehenden  plasmatischen  Gliaretikulums 
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mit  Nachbarzellen  in  Beziehung  traten  (Fig.  68,  69).  Alzheimer 
hat  in  seiner  Gliaarbeit  ahnliche,  von  amoboiden  oder  ihnen  nahe- 
stehenden  Zellen  gebildete  retikulare  Strukturen  beschrieben,  doch 
waren  diese  stets  zwischen  ancleren,  nervosen  Strukturen  ausgespannt. 

Wir  wir  oben  ausgefuhrt  haben,  ist  an  diesein  Tumor  die 
allmahliche  Einbeziehung  der  benachbarten  Glia  in  den  Wucherungs- 
prozefi  sehr  deutlich  zu  verfolgen.  Alle  jene  Entwicklungsstadien, 
die  von  Alzheimer  und  besonders  eingehend  von  Rosental  als 
kennzeichnend  fur  die  auioboide  Umwandlung  geschildert  wurden, 
werden  dabei  durchlaufen.  Wesentlich  fur  die  Auffassung  erscheint  es 
hierbei,  dafi  nicht  nur  in  den  zentralen  Teilen  des  Tumors,  sondern 
audi  in  jenen  Grenzgebieten  nirgends  Gliomzellen  von  gewohnlichem, 
nicht  amoboidem  Typus  in  Erscheinung  treten.  Man  wird  wohl 
zwischen  den  folgenden  Annahmen  zu  wahlen  haben:  die  Momente, 
welche  im  speziellen  Fall  die  amoboide  Umwandlung  der  wuchernden 
Glia  bedingen,  sind  entweder  gleichzeitig  mit  dem  die  Wuche- 
rung  auslosenden  Reiz  zur  Einwirkung  gelangt;  oder  sie  haben  durch 
ihre  nachtragliche  Einwirkung  ein  Gliom  von  zunachst  gewohn- 
lichen  Zellformen  zur  durchgehenden  amoboiden  Umwandlung  ge- 
bracht.  Dafi,  wie  gesagt,  auch  die  Grenzgebiete  des  Tumors  nur 
amoboid  umgewandelte  Gliazellen  und  deren  Vorstadien  aufweisen, 
spricht  wohl  mehr  im  Sinne  der  ersten  Annahme. 

Als  Bedingung,  welche  die  amoboide  Umwandlung  der 
wuchernden  Glia  herbeifuhrt,  konnte,  wenn  eine  Ankniipfung  an  die 
von  Rosental  begrundeten  Anschauungen  veraucht  werden  soil,  die 
zystose  Umwandlung  der  Hauptmasse  des'  Tumors  in  Betracht 
gezogen  werden.  Die  Nachbarschaft  der  Zystenflussigkeit  vermag 
vielleicht  (im  Sinne  Rosentals)  Quellungsvorgange  an  den  wuchern- 
den Gliazellen  der  Zystenwand  und  ihrer  Umgebung  zu  begiinstigen. 

Ob  aber  fur  die  amoboide  Umwandlung  einer  Tumorglia  tiber- 
haupt  dieselben  Momente  mafigebend  sind,  die  bei  sonstigen  patho- 
logischen  sowie  bei  den  postmortalen  Vorgangen  die  namlichen 
Zellformen  erzeugen,  kann  noch  nicht  als  entschieden  gelten,  und 
fur  das  Bestehen  eigentiirnlicher,  mehr  innerer  Ursachen,  die  eine 
besondere  Wuchsform  der  Gliomzellen  herbeifuhren,  liefie  sich  viel- 
leicht der  Umstand  heranziehen,  dafi  das  Amoboidzellengliom  auch 
noch  in  seiner  synzytialen  Struktur  eine  den  gewohnlichen  Gliomen 
nach  meinen  Befunden  nicht  zukommende  morphologische  Eigen- 
tiimlichkeit  aufweist. 

30* 
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SchluBs&tze. 

Es  wurden  absonderliche  Kernformen  beobachtet,  welche  als 
Anfangsstadien  direkter  Kernteilung  zu  deuten  sind.  Fur  das  Vor- 
wiegen  amitotischer  Kernverinehrung  sprechen  auch  die  haufigen 
Bilder  von  multipolaren  Amitosen. 

Beim  Untergang  der  Kerne  spielen  sich  auBer  Pyknose  usw. 
vielfach  chromatokinetische  Vorgange  ab,  wobei  die  austretenden 
Kernbestandteile  als  kornchen-,  tropfen-  und  fadchenartige  Gebilde 
den  Plasmaleib  erfiillen. 

Im  Plasma  der  Gliomzellen  treten  oft  fuchsinophile  Granula 
auf.  Durch  die  Tatigkeit  der  Zellen  werden  sie  zum  Teil  in  lipoide 
Produkte  iibergefuhrt. 

Gliomzellen,  die  in  der  Nahe  geronnener  Massen  im  Innern 
des  Tumors  liegen,  enthalten  zum  Teil  groBere  Korner  und  Tropfen, 
welche  Fuchsin-  oder  Lichtgrunfarbung  annehmen.  Unter  immer 
reichlicherem  Auftreten  dieser  Gebilde  lost  sich  der  Zelleib  auf. 

Die  Gliafasern  in  Gliomen  entstehen  weit  uberwiegend  durch 
die  faserbildende  Tatigkeit  der  Geschwulstzellen  selbst. 

Unter  sieben  Gliomen  lieBen  sechs  nirgends  mit  Sicherheit  ein 
synzytiales  Wachstum  der  Geschwulstzellen  erkennen. 

Die  Gliomzellen  durchbrechen  bald  die  Grenzmembranen,  bald 
iiben  sie  ihre  normale  Funktion  einer  Verstarkung  der  Limitans 
weiter  aus,  sogar  in  gesteigertem  MaBe. 

Das  Wachstum  der  Gliome  erfolgt  in  der  tfberzahl  der  Falle 
infiltrativ,  selten  infizierend. 

Die  Achsenzylinder  in  Gliomen  sind  nicht  nur  regeneration s- 
fahig,  sondern  vermogen  sich  mitunter  auch  noch  mit  einer  Mark- 
scheide  zu  umhiillen. 

Bisher  noch  nicht  beschrieben  ist  das  Vorkommen  von  Gliomen, 
die  durch weg  aus  typischen  amoboiden  Gliazellen  bestehen  (Fall  7). 
Dieser  Fall  zeigte  als  Einziger  unter  sieben  ein  deutliches  synzytiales 
Wachstum  der  Geschwulstzellen. 

Munchen,  im  Marz  1912. 
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Tafel  XXI. 

Fig.  1 — 16.  Toluidinblau.  Leitz,  Immersion  V12.  Okular  4.  Die 
iibrigen  Figuren  Fuchsinlichtgriin  (davon  Figg.  20 — 23,  32 — 36  in 
(  hromessigsaure,  die  anderen  in  Flemming  nachgehartet).  Fig.  1 7 — 39 
Zeiss,  homog.  Immersion  l/l2>  Komp.-Okul.  6;  40,  41  Okul.  4;  42,  43  a,  43  b 
Komp.  Okul.  6. 

Fig.  1 — 7.  Verschiedenartige  Kernformen  der  Gliomzellen  von  Fall  3. 
Anfangsstadien  der  direkten  Kernteilung. 

Fig.  8 — 16.  Weitere  Stadien  der  Abschnurungsvorgange  an  Kernen 
desselben  Falles. 

Fig.  17  Gliomzelle,  deren  Leib  zum  groBeren  Teil  von  Kernen 
eingenommen  ist. 

Fig.  18.  Mehrere  Kerne  sind  kranzartig  am  Rand  des  Zellkorpers 
angeordnet. 

Fig.  19.    Klumpige  Ballung  des  Kernchromatins. 

Fig.  20—23.    Verschiedene  Zellformen  aus  dem  Gliom  1. 

Fig.  20.    Gliomzelle  enthalt  fuchsinophile  Granula. 

Fig.  21.    Der  Korper  ist  gleichmafiig  und  satt  gefarbt. 

Fig.  22:  enthalt  kleine  annahernd  gleichgrofie,  runde  Vakuolen  (bei 
Flemmingbehandlung  lipoidhaltig). 

Fig.  23:  enthalt  fuchsinophile  Granula,  der  Kern  sitzt  der  Zelle 
kappenartig  auf. 

Fig.  24.  Zelle  mit  drei  Kernen  und  massenhaften  protoplasmatischen 
Fasern. 

Fig.  25:  enthalt  Lichtgrun-  und  einzelne  fuchsinophile  Granula. 

Fig.  26.    Fuchsinophile  Granula  sind  im  ganzen  Korper  zerstreut. 

Fig.  27:  enthalt  griine  und  rote  Kornchen.  Die  letzteren  sind  an 
einigen  Stellen  besonders  dicht  angehauft. 

Fig.  28.  Fast  die  ganze  Zelle  ist  von  fuchsinophilen  Granula 
erfiillt. 

Fig.  29.    Grofie  Waben  und  Vakuolen  im  Zellkorper. 
Fig.  30:  enthalt  fast  ausschliefilich  lipoide  Kornchen. 
Fig.  31.    Neben  lipoiden  Kornchen  enthalt  die  Zelle  auch  lieht- 
griine  Kornchen  und  Tropfen. 
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Fig.  32  und  34.   Es  bilden  sich  Vakuolen  urn  fuchsinophile  Korn- 
chen  herum. 

Fig.  33.    In  den  Netzbalkchen  des  Wabenwerkes  sind  rote  Korn- 
ehen  eingelagert. 

Fig.  35.    Der  ganze  Zellkorper  hat  einen   wabigen  Bau  ange- 
nommen. 

Fig.  36.    Eine  sich  auflosende  hydropisch  vakuolisierte  Zelle. 
Fig.  37.    Der  Zellkorper  ist  zum  Teil  von  lichtgriinen  Tropfen 
infiltriert. 

Fig.  38.    Die  Zelle  lost  sich  in  einzelne  lichtgrune  Tropfen  auf. 
Fig.  39.    Grower  kernloser  Haufen  von  griinen  und  roten  Tropfen 
und  lipoiden  Schollen. 

Fig.  40.    Kleine,  griine  und  rote  Tropfen  im  Zelleib. 
Fig.  41.    Grofiere  solche  Tropfen  im  Zelleib. 

Fig.  42,  43  a  und  43b:  Vakuolen  mit  lipoidem  (braunlichem)  Inhalt 
und  fuchsinophilen  Kornchen  in  den  Trabekeln  (42).  —  43  a  entspricht 
der  Zelle  34  des  nicht  osmierten  Praparates.  Vakuoleninhalt  rotlich- 
braunlich  oder  braunlich  gefarbt.  —  43  b  fuchsinophile,  braunliche  und 
braune  Stoffe  in  einer  Zelle. 

Tafel  XXII. 

Figg.  44—49,  62  und  63  Fuchsinlichtgrun.  Zeiss,  homog.  Immersion 
i/12,  Komp.-Okul.  6. 

Fig.  50 — 55  Herxheimers  Fettfarbung.  Leitz,  horn.  Imm.  yi2,  Okul.  3. 

Figg.  56 — 61,  64  —  67  Neurogliafarbung  nach  Benda.  Leitz,  horn. 
Imm.  Yi2»  Okul.  4. 

Fig.  44.  Kleines  Gefafi  mit  erweitertem  adventitiellem  Lymph- 
raum,  in  dessen  Maschen  Tumorzellen  eingedrungen  sind.  g  Gefafilumen; 
glz  Gliomzellen  in  den  Maschen  des  adventitiellen  Lymphraums;  b  binde- 
gewebige  Fasern  der  Adventitia;    adv  Adventitialzellen. 

Fig.  45.  Kleine  Gliazelle  in  einer  grofieren  Gliomzelle  eingeschlossen. 
Fig.  46.    Eingeschlossener  Markbrocken  in  einer  Gliomzelle. 
Fig.  47  und  48.     Eingeschlossene  Amyloidkorperchen   in  Gliom- 
zellen. 

Fig.  49.  Ein  Amyloidkorperchen  von  einer  Gliafaser  umschlossen 
(dasselbe  Verhalten  angedeutet  in  Fig.  47  und  48). 

Fig.  50.  Feinste  Fettropfchen  annahernd  gleicher  Grofie  in  einer 
Gliomzelle. 

Fig.  51  —  55  verschieden  stark  verfettete  Gliomzellen. 

Fig.  56.  Gliomzelle  mit  drei  guterhaltenen  Kernen.  In  der  rechten 
Zellkorperhalfte  kornchen-  und  tropfenartige  Gebilde  (Fragmente  zer- 
fallener  Kerne)  in  hellem  Hof. 

Fig.  57.  Eine  Anzahl  Kerne  in  einer  Gliomzelle,  von  denen  zwei 
in  Zerfall  begriffen  sind. 
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Fig.  58.  Ein  pyknotischer  Kern  zerfallt  in  zwei  grobere  Chro- 
matintropfen,  die  von  einem  verdunnten  Mittelstiick  zusammengehalten 
werden. 

Fig.  59.    Drei  Kernreste  durch  Chromatinfaden  zusammenhangend. 

Fig.  60.  Zerfallende  Kerne,  einer  mit  anhaftendem  Chromatin- 
schwanzchen;  in  der  Zelle  auBerdem  tropfenartige  Gebilde  in  einem 
hellen  Hof. 

Fig.  61.  Eine  riesige  kernlose  Zelle,  deren  Leib  fast  vollig  von 
kornchen-  und  tropfenartigen  Gebilden,  Chromatinklumpen,  -schollen  und 
-faden  erfiillt  ist. 

Fig.  62.  Rotgefarbte  Chromatinkorner  und  -faden  treten  aus  dem 
Kern  herans  ins  Plasma;  in  der  oberen  Zelle  kranzartige  Anordnung  der 
Chromatinkorner  urn  den  Kern. 

Fig.  63.  Der  ganze  Zellkorper  ist  von  Chromatinkomern  und 
-faden  erfiillt. 

Fig.  64.  Zelle  mit  zahlreichen  protoplasmatischen  Fortsatzen,  in 
welchen  WEiGERTsche  Gliafasern  eingelagert  sind. 

Fig.  65.  Eine  faserbildende  mehrkernige  Gliomzelle.  Ein  Kern 
bei  a  stark  pyknotisch. 

Fig.  66.  Eine  regressiv  veranderte  Zelle  mit  wenig  Protoplasma, 
aufgelostem  Kern  und  einer  machtigen  Faser  im  Fortsatz. 

Fig.  67.    Nackter  Kern  mit  einer  ihm  anliegenden  Gliafaser. 

Tafel  XXIII. 

Figg.  68,  70 — 78  Fuchsinlichtgriin. 

Figg.  69,  79 — 81  Alzheimer sche  Method e  V  (MANNsche  Farbung). 
Fig.  82 — 87  SpiELMEYERsche  Markscheidenfarbung. 
Fig.  88 — 91  BiELSCHOWSKYsche  Achsenzylinderfarbung. 
Fig.  68,  69  Zeiss,  horn.  Imm.  1/121  0k-  2- 

Fig.  70 — 78  Komp.-Ok.  6.  Die  iibrigen  Figuren  Leitz,  horn. 
Imm.  l/tv  Ok.  4. 

Fig.  68.  Ein  protoplasmatisches  Retikulum,  gebildet  von  amoboiden 
synzytial  verbundenen  Zellen  des  Falles  7.  Man  sieht,  wie  die  Fort- 
satze  der  Zellen  sich  in  diesem  retikularen  Gewebe  verlieren.  Die  zwei 
kleinen  Zellen  rechts  haben  hellere,  gut  erhaltene  Kerne.  Die  iibrigen 
sichtbaren  Kerne  stark  pyknotisch. 

Eig.  69.  Fin  ahnliches  Synzytium  aus  einer  anderen,  zentraleren 
Stelle  desselben  Falles.    Fast  samtliche  Kerne  pyknotisch. 

Fig.  70.  GroBe  amoboide  Zelle  mit  zahlreichen,  von  Lochern 
durchsetzten  Fortsatzen.    In  den  Lochern  umflossene  Markscheiden. 

Fig.  71.  Eine  kleine  Zelle  aus  den  Grenzgebieten  des  Tumors, 
die  eben  zu  wuchern  beginnt. 

Fig.  72.  Wei  teres  Stadium.  Das  Protoplasma  wuchert,  treibt 
lappige  Fortsiitze,  die  von  Lochern  durchsetzt  sind.  Der  Kern  bleibt  klein. 
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Fig.  73.  Das  Protoplasma  hat  an  Grofie  betrachtlich  zugenommen. 
Der  Kern  ist  relativ  klein  geblieben.  Es  treten  fuchsinophile  Gra- 
nula  auf. 

Fig.  74.  Grofie  amoboide  Zelle.  Der  Kern  stark  pyknotisch. 
Der  perinukleare  Teil  des  Plasmas  homogen.  Der  iibrige  Zellkorper  fein- 
wabig  und  kornig. 

Fig.  75.  Grofie  eiformige  Zelle.  Das  Plasma  wabig,  enthalt  zahl- 
reiche  fuchsinophile  Granula. 

Fig.  76.    Rundliche  amoboide  Zelle  von  Vakuolen  durchsetzt. 

Fig.  77,  78.  Kleine  rundliche  amoboide  Zellen  mit  stark  pyknotischen 
Kernen,  enthalten  fuchsinophile  Granula.    Die  Zellkonturen  sehr  scharf. 

Fig.  79,  80.  Stark  regressiv  veranderte  abgerundete  amoboide 
Zellen  aus  dem  Grenzgebiet  des  Tumors;  aus  dem  Kern  treten  Flussig- 
keitstropfen  in  das  Plasma  aus. 

Fig.  81.  Grofie  faserbildende  Zelle  aus  dem  Grenzgebiet  des 
Tumors,  welche  eine  amoboide  Umwandlung  durchmacht  (Kern  wie  bei 
Fig.  79  und  80). 

Fig.  82 — 87.    Regeneration  svorgSlnge  an  Mark schei den. 

Fig.  82,  83.    Auswuchse  an  den  Fasern. 

Fig.  84.    Bildung  einer  Endkeule. 

Fig.  85.  Eine  feinere  Faser  schlingt  sich  urn  eine  grobere  und 
bildet  einen  Endring. 

Fig.  86,  87.    Bildung  von  Ringen  und  Endknospen. 

Fig.  88 — 91.  RegenerationsvorgangeanAchsenzylindern. 

Fig.  88.  Eine  Faser  geht  von  einer  anderen  Faser  ab,  verlauft 
eine  Strecke  getrennt  von  ihr  und  kreuzt  sie  dann. 

Fig.  89.  Abgang  seitlicher  Aste  und  Cberkreuzuug  eines  Astes 
durch  einen  anderen. 

Fig.  90.    Eine  feine  Faser  mit  Endknospe. 

Fig.  91.    Aufsplitterung  einer  dicken  Faser. 
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Beitrage  zur  normalen  Histologie  des  Ruckenmarks 
des  neugeborenen  Kaninchens 

mit  Beriicksichtigung  der  Veranderungen  wahrend  der  extrauterinen 

Entwicklung. 

Von  Hugo  Spatz. 

(Mit  Tafel  XXIV— XXXI  und  1  Textfigur.) 
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Einleitung. 

Seit  Bernhard  v.  Gudden  den  Eingriff  am  neugeborenen 
Tier  in  die  Methodik  der  Erforschung  der  Anatomie  des  Nerven- 
systems  eingefuhrt  hat,  ist  wiederholt  darauf  hingewiesen  worden, 
daB  die  Reaktionsweise  des  neugeborenen  Gewebes  von  der  des  er- 
wachsenen  abweicht.  In  neuerer  Zeit  hat  Nissl68' 69)  das  besonders 
betont.  Kigene  experimentelle  Untersuchungen  am  Riickenmark 
des  neugeborenen  mid  des  erwachsenen  Kaninchens,  die  demnachsl 
in  diesen  Axbeiten  veroffentlichl  werden  sollen,  sind  speziell  auf  das 
Studiuin  der Unterschiede  zwischen  Neugeborenem  und Erwachsenem 
gerichtet,  auf  Fragen,  denen  auch  eine  Bedeutung  fur  die  menschliche 
Pathologie  zuzukommen  scheint  (Porenzephalie).  Die  GuddenscIic 
Methode  gleichl  einem  entwickluiiiisiioschichtlichenExperinienl  inso- 
fern,  als  der  Eingriff  ein  Organ  trifft,  das  noch  nicht  fertig  ist,  son- 
dern  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  uoch  tiefgreifende  Um- 
gestaltungen  erfahrt,  da  durch  die  Markreifung  sowohl  die  feinere 
histologische  Struktur  ganz  auBerordentlich  beeinfluJBt,  als  auch  eine 
ganz  erheblichc  CJmgestaltung  der  groben  Aufbauverhaltnisse  hervor- 
gerufen  wird;  man  konnte  die  Veranderungen,  welche  durch  die  Mye- 
linisation  yerursacht  werden,  vielleicht  mit  denen  vergleichen,  welche 
das  Knorpel -  Knochengewebe  durch  die  Ossifikation  noch  nach  der 
Geburt  erfahrt,  wobei  auch  im  Zusammenhang  mit  der  Bildung  einer 
neuen  „Zwischensubstanz"  eingreifendste  Umgestaltungen  vor  sich 
gehen.  —  Den  Ausfall  des  Experiments  am  Neugeborenen  wird  man 
nur  dann  wiirdigen  konnen,  wenn  man  die  normal- anatomischen 
Verhaltnisse  des  Organs  zur  Zeit  der  Geburt  und  ebendiese  Ver- 
anderungen wahrend  der  ungestorten  extrauterinen  Entwicklung 
genau  kennt;  aber  gerade  hier  haben  unsere  Kenntnisse  eine 
Liicke,  indem  mit  neueren  Metlioden  nur  Kinzelheiten  unter- 
sucht  worden  sind.  So  entstanden  die  im  folgenden  mitgeteilten 
Beitrage  zur  normalen  Histologic  des  Rtickenmarks  des  neugebo- 
renen Kaninchens  als  eine  notwendige  Vorarbeit  fur  die  experi- 
mentellen  Studien.  Entsprechend  den  bei  diesen  in  Betracht 
kommenden  Gesichtspunkten  sind  besonders  berucksichtigt  worden 
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die  Veranderungen,  welche  das  Organ  des  neugeborenen  Tieres  wahrend 
der  extrauterine!!  Entwicklung  erleidet,  bis  das  endgiiltige  Bild  re- 
sultiert,  welches  wir  beim  Erwachsenen  finden.  Da  hierbei  die  Ent- 
wicklung der  Markscheiden  eine,  wie  es  scheint,  ausschlaggebende 
Kolle  spielt,  muBte  auch  das  Problem  der  Myelogenie  beachtet  werden. 
In  Jetzter  Hinsicht  war  aber  eine  gewisse  Beschrankung  notwendig, 
da  die  Methoden  durch  die  Auswalil,  welche  bei  den  experimentellen 
Untersuchungen  getroffen,  vorgeschrieben  waren:  lch  begniigte  mich 
tnit  denjenigen  Methoden,  die  geeignet  sind,  die  Strukturelemente 
des  Nervensystems  darzustellen,  wahrend  solche,  mit  denen  be- 
st iinmte  Stoffwechselprodukte,  speziell  die  beim  Abbau  im  Nerven- 
gewebe  entstehenden,  elektiv  zur  Anschauung  kommen  (Alzheimer1), 
ii ur  gelegentlich  angewandt  wurden.  Einerseits  war  hierfur  aus- 
schlaggebend  die  Uberzeugung,  daB  die  ersteren  Methoden  immer 
die  (irundlage  bilden  miissen,  andererseits  ware  der  Umfang  der 
Untersuchungen  zu  groB  geworden,  wenn  die  Methoden,  welche 
spezielle  Produkte  des  normalen  wie  des  gestbrten  Stoffwechsels  dar- 
stellen,  noch  dazu  angewandt  worden  waren.  Die  Fragestellungen, 
welchen  diese  letztgenannten  Untersuchungsmethoden  dienen  sollen, 
werden  haufig,  wohl  nicht  sehr  glucklich,  als  ,,biologische"  bezeichnet. 
Unsere  Fragestellungen  werden  im  Gegensatz  zu  jenen  in  erster  Linie 
wie  man  mit  einem  ebenso  inkorrekten  Ausdruck  sagen  konnte  — 
,,rein  morphologische"  sein.  Selbstverstandlich  ist  ein  Organ,  an 
welchem  sich  der  Aufbau  einer  neuen  Substanz  vollzieht,  auch  be- 
sonders  geeignet,  urn  mit  speziellen  Methoden  auf  spezielle,  eventuell 
biochemisch  faBbare  Stoffwechselprodukte  untersucht  zu  werden; 
die  vorliegenden  Studien  wollen  auch  in  dieser  Hinsichl  nut  ein  Bei- 
trag  zu  notwendiger  Vorarbeit  sein. 

Meinom  so  sehr  verehrten  Lehrer,  Herrn  Geheimrat  Nissl 
«  liuldeich  den  allergroBten  1  >ank.  Kbenso  bin  ich  Herrn  Dr.  0.  JUnke 
Eur  die  in  so  reichlichem  MaBe  gewahrte  Unterstiitzung  auBerordent- 
lich  verpflichtet.  — 

Mit  vorliegender  Arbeit  habe  ich  am  30.  Juli  1914  promoviert 
Die  Drucklegung  konnte  wegen  des  Krieges  erst  jetzt  erfolgen. 
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I.  Literaturubersicht.  Untersuchungsmethoden. 

Das  Riickenmark  ist  sowohl  ini  embryonalen  Zustand  als  auch 
zur  Zeit  der  Geburt  ein  haui'iges  Untersuchungsobjekt  gewesen,  an 
dem  eine  Reihe  der  wichtigsten  Entdeckungen,  speziell  iiber  denFasern- 
verlauf,  gemacht  worden  ist.  Ich  nenne  von  Autoren,  die  bei  ihren 
Studien  dieses  Objekl  beniitzten.  v.  Kolliker41),  Lenhossek45-47  l 
Cajal18),  Retzius78).  Diese  Autoren  bedienten  sich  aber  meist  einer 
Methodc,  namlich  der  GoLGi-Impragnation.  die  bei  aller  Bedeutung. 
die  ihr  sitnsi  zukommt,  zur  Darstellung  vieler  feinerer  Struktui- 
verhaltnisse  ungeeignet  ist.  Methoden,  wie  die  der  basischen  Anilin- 
i'arben  and  solche,  welche  der  Darstellung  des  gliosen  Retikulums 
dienen,  si  ml  bisher  in.  W.  nur  gelegentlich  aid  das  neugeborene  Nerven- 
svstem  angewandl  worden  bzw.  nur  zum  Studium  bestimmter  Teile 
(z.  B.  der  Nervenzellen).  Was  die  speziell  entwieklungsgeschicht- 
lichen  Arbeiten,  von  denen  die  von  W.  His35)  grundlegend  ist,  an- 
belangt,  so  beschaftigen  sich  diese  eingehender  meist  nur  mit  den 
friiheren  St  adieu  und  machen  Hall  mil  deni  Stadium  der  intra- 
uterine!] Entwicklung,  in  dem  alle  Hauptabteilungen  des  definitiven 
Bauplans  angelegil  erscheinen,  einem  Stadium,  welches  beim  Mensehen 
bereits  im  3.  Monal  erreicht  ist  (W.  His).  Beziiglich  der  ein- 
greifenden  Umgestaltungen,  welche  dieser  Bauplan 
aber  durch  das  Markreif werden  der  Strange  in  den 
spateren  Stadien  der  intrauterinen  und  wahrend  der  extra- 
uteri  nen  Entwicklung  erfahrt,  sind  die  Angaben 
s  p  a  rlic  ll. 

Der  Vorgang  der  Markreifung  hat  eine  eingehende  Beruck- 
sichtigung  gefunden  mil  Hinsicht  auf  die  Topographie  einzelner 
Strangsysteme,  welche  in  ihrer  Lage  naeh  dem  verschiedenen  Zeit- 
punkt  ihres  Markreifwerdens  bestimmt  werden  konnen  (Flechsig17)). 
Audi  iiber  die  „biologische"  Seite  des  Problems  sind  wir  einigermafien 
unterrichtet.  Hier  ist  die  wichtigste  Arbeit  die  von  Wlassak100),  durch 
welche  gezeigt  wurde,  dafi  das  Stutzgewebe,  und  zwar  besonders 
das  gliose,  bei  dem  Transport  der  neugebildeten  Substanzen  eine  Rolle 
spielt.    Eine  Ubersicht  iiber  die  Literatur  samt  eigenen  Beitragen 
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findet  sich  in  einer  neueren  Arbeit  aus  dem  Laboratorium  Helds 
von  K.  Schroeder90)  ;  hierbei  wird  speziell  die  Frage  der  Richtung 
der  Markscheidenentwicklung  erortert.  Das  Problem  des  Zusammen- 
hangs  zwischen  Markreifung  und  Funktion  beleuchtet  eine  Arbeit 
vim  Ambronn  und  Held2),  die  am  Beispie]  des  Optikus  experimentell 
gezeigt  haben,  dafl  sich  durch  Behinderung  des  Funktionseintrittes 
die  Markreifung  verzdgert.  Dagegen  sind  die  ..rein  morphologischen" 
Veranderungen  der  feineren  histologischen  Struktur  bei  der  Mark- 
reifung bis  her  verhaltnismaBig  wenig  studiert  worden:  Als  einen 
gesicherten  Befund  kann  man  heutzutage  die  Feststellung  ansehen, 
daB  sieh  in  spateren  Stadien  der  normalen  Entwicklung  Gliazellen  in 
Kornchenzellen  ( Jastrowitz38),  Bull")  umwandeln;  und  es  scheint 
ein  gewissjar  Parallelisnius  zu  bestehen  zwischen  dem  Auftreten  dieser 
Elemente  und  dem  Reifegrad  der  Systeme.  Deji  Nachweis,  dafi  diese 
,,embryonalen"  oder  „physiologischen"  Kornchenzellen  auch  beim 
Tier,  bei  dem  pathologische  Einflusse  auszuschalten  sind,  zur  Zeit 
der  Markreifung  eine  Rolle  spielen,  hat  Merzbacher57)  gefuhrt. 
Auf  die  Frage,  wie  verhalt  sich  das  gliose  Retikulum  vox  der  Mark- 
reife  zum  Gliasynzitium  nach  der  Markscheidenbildung,  kommt 
Held33)  zu  sprechen.  Er  nieint,  daii  die  Umhiillung  einer  Nerven- 
faser  mit  der  Myelinscheide  nicht  innerhalb  einer  Lucke  des  Rand- 
schleiers  vox  sich  gehe,  sondern  stets  innerhalb  der  Masse  eines  Rand- 
schleierbalkens  oder  eines  Knotenpunktes  seines  Netzes  (oder  dem 
Protoplasmaanteil  einer  sekundaren  Gliazelle,  welche  in  den  zuerst 
kernlosen  Randschleier  einwandert).  Die  Masehen.  welche  am  reifen 
Organ  nach  Extraktion  der  Myelinscheiden  entstehen,  entsprechen 
also  nach  dieser  Vorstellung  nichl  den  Maschenraumen,  welche  in 
dem  primaren  Retikulum  freibleiben.  —  Eine zusammenfassende  Arbeit 
tiber  das  RUckenmark  im  neugeborenen  Zustand  gibl  es  nicht. 
Die  zerstreuten  Angaben,  die  ich  noch  in  der  Iiteratur  land  von 
einer  vollstandigen  Zusammenstellung  kann  freilich  nicht  entfernt 
die  Rede  sein  will  ich  bei  der  Kritik  der  eigenen  Befunde  jeweils 
in  den  einzelnen  Kapiteln  verwerten.  Es  miissen  dabei  natiirlich  auch 
Angaben,  welche  sich  auf  das  RUckenmark  anderer  Tiere,  speziell 
des  Menschen,  zur  Zeit  der  Geburt,  beziehen,  beriicksichtigt  werden 
und  audi  solche  iiber  Stadien  der  spateren  intrauterinen  Entwicklung. 
Tcli  benutzte  folgende  Methoden: 

T.  Farbung  mit  Thionin  nach  Fixierung  in  Pikrinsaurealkohol 
und  Zelloidineinbettung.    Zum  Vergleich  wurde  auch  gelegentlich 
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in  96%igem  Alkohol  fixiert.  wobei  aber  besonders  dip  Randpartier 
starke  Schrumpfwirkungen  erleiden. 

II.  Farbung  des  wie  bei  I.  fixierten  und  eingebetteten  Materials 
niit  Heidenhains  Hematoxylin  (Beizung  in  Eisenammoniumoxyd) 
und  Nachfarbung  mit  van  Giesons  Gemisch. 

III.  Methode  V  Alzheimers:  Farbung  mit  dem  MANNschen 
Gemisch  naeh  Fixierung  in  WEiGERT-Beize  und  nach  12stundigem 
Aufenthalt  in  Phosphormolybdansaure.  Statt  des  MANNschen  Ge~ 
misches  (Eosin  und  Methylblau)  wurde  auch  oft  das  MalloryscIic 
Gemisch  (Orange  G  und  Anilinblau),  evcntuell  nach  vorheriger  Be- 
handlung  mit  verdiinntem  Saurefuchsin,  nach  demVorgang  A.  Jacobs37) 
angewandt,  Ein  Unterschied  besteht  hierbei  nur  in  den  etwas  anderen 
Farbennuancen ;  was  sich  bei  Anwendung  des  MANNschen  Gemisches 
rot  Farbt,  fcingiert  sich  mit  dem  MALLORYSchen  orange*). 

IV.  Bielschowskys  Methode  zur  Darstellung  der  Nerven- 
Eibrillen. 

V.  Spielmeyers  Methode  zur  Darstellung  der  Markscheiden. 
Bei  den  Methoden  III— V  wurden  Gefrierschnitte  gemachl. 

Methode  III  habe  ich  nicht  nur  zur  Darstellung  der  Mark- 
scheiden nnd  der  plasmatischen  und  fibrillaren  Gliastrukturen  be- 
nntzt,  sondern  es  lieBen  sich  mit  derselben  auch  besonders  schon 
die  Kernverhaltnisse  darstellen.  Doch  ist  dazu  erforderlich,  daB  die 
Praparate  langere  Zeit  (am  besten  monatelang)  in  WEiGERT-Beize 
gelegen  sind.  Ich  habe  Material  aus  dem  gleichen  Ruckenmark- 
abschnitt  desselben  Tieres  einmal  nach  monatelanger  "Weigert- 
Beizung  und  dann  nach  der  Angabe  St.  Rosenthals80)  nach  4  Tage 
langem  Aufenthalt  in  WEiGERT-Beize  (Schnittbeizung  im  Brutofen) 
nntersucht.  Im  ersten  Fall  erhielt  ich  Bilder,  wie  sie  den  folgenden 
Schilderungen  meistens  zugrunde  gelegen  sind,  mit  Doppelfarbnnir 
des  Kerns,  das  zweite  Mai  derartige,  wie  sie  Fig.  22  und  22  a  zeigt. 
Hier  dind  die  Kerne  diffus  blau  gefarbt;  die  groberen  Partikel  treten 
nur  als  etwas  dunklere  blaue  Punkte  wenig  scharf  hervor;  auch  die 
Kernkorperchen  sind  blau,  ebenso  die  Chromosomen  der  Mitosen: 
nur  die  ,,Eosinkugeln"  der  Karyorrhexisformen  erscheinen  auch 
hier  rot  (s.  S.  522). 


*)  Wean  im  folgenden  davon  die  Rede  ist,  daB  ein  Kflrper  sich  mit 
Eosin  farbt,  so  ist  darin  schon  enthalten,  daB  er  sich  anch  mit  Orange  G  tingiert 
—  auch  wenn  nicht  besonders  darauf  hingewiesen  ist. 
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II.  Die  groben  Strukturverhaltnisse  und  ihre  Veranderungen 
wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  (Fig.  1-4). 

Wir  wollen  bei  unseren  Betrachtungen  vom  Querschnittsbild 
des  Ruckenmarks  des  neugeborenen  Kanincfcens  ausgehen,  wic 
es  sich  in  der  Zervikalintumeszenz  darbietel  (Fig.  1  und  la).  Tiefere 


KiT. 


V.S. 


Fig.  1.  Schema  nach  den  Umrissen  eines  Querschnittes  (lurch  das  Cervikalniark 
eines  5  Tage  alten  Kaninchens  in  der  Camera  ohscura  gezeichnet  hei  Zeiss 
Plan.  20,  A.  110:  s.g.fi.  =  Substantia  gelatinosa  Rolandi  im  engeren  Sinne; 
a.b.c.  =  die  drei  Schichten  derselben;  Z.  Sch.  —  Zonalschicht;  G.Sch.  =  Grenz- 
schicht  (Rosenzweig) ;  Ko.  =  Kopf;  H.  —  Hals  des  Ilinterhorns;  m.H.S.  ==  me- 
dialer  Anteil  des  Hinterstrangs;  I.H.S.  —  lateraler  Anteil  des  Ilinterstrangs; 
L.  R.  Z.  =  LissAUFRsche  Randzone;  G.  Z.  =  Grenzzone  des  Seitenstrangs 
(Leszlenyi);  Ku.  =  laterale  Kuppe  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  Ku'.=  me- 
diale  Kuppe  derselben;  A — B  =  medialer  Schenkel  derselben;  S.S.  =  Seiten- 
strang;  V.S.  =  Vorderstrang;  V.  H.  =  Yorderhorn ;  v.K.  =  vorderer  Keil; 
h.  K.  —  hinterer  Keil;  C.  K.  =  Zentralkanal;  h.W.  ==  hintere  Wurzel;  v.  IV. 
=  vordere  Wurzel;  F.  —  Faltung;  M.Z.  —  Marginalzellen. 

Riickenmarksabschnitte  steheu  ganz  allgemein,  wie  das  W.  His  scton 
konstatiert  hat,  auf  einer  niedereren  Entwickhmgsstufe.  Was  sofort 
a  lit'  den  erster  Blick  auffallt,  das  ist  das  Uberwiegen  der  Masse  der 
grauen  Substanz  iiber  die  der  weiBen.   In  beiden  Teilen,  speziell  audi 
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in  der  weifien,  ist  cine  groBe  Menge  von  Elementen  auf  eineni  relativ 
kleinen  Raume  zusammengedrangt.  Die  graue  Substanz  hat  erne 
plumpe,  massive  Form.  Vorderhorn  und  Hinterhorn  sind  fast  gleich 
machtig  entwickelt,  beide  unverhaltnismafiig  kurz  und  breit*).  Das 
Hinterhorn  ladet  ebenso  weit  nach  lateral  aus,  als  das  Vorderhorn. 
Vordere  und  hintere  Kommissur  sind  lang,  der  Zentralkanal  machtig. 
Die  Substantia  gelatinosa  Rolandi  ist  kolossal  entwickelt.  wodurch 
in  erster  Iinie  die  so  bedeutende  Breitenausdehnung  des  Hinterhorns 
bedingt  wird.  Es  ist  noch  ein  weiter  Wei;  von  dieser  plumpen,  wenig 
gegliederten  Figur.  welche  die  graue  Substanz  beim  neugeborenen 
Kaninchen  zeigt,  zu  der  eleganten  Schmetterlingsfigur  des  Rucken- 
marks  des  erwachsenen  Kaninchens  mit  dem  lang  ausgezogenen 
schmalen  Hinterhorn,  der  tiefen  Einbuchtung,  die  Vorder-  und  Hinter- 
horn trennt  und  der  starken  Verjiingung  der  grauen  Massen  in  der 
Medianlinie,  wo  auBer  dem  Zentralkanal  nur  mehr  die  schmale  hintere 
Kommissur  die  beiden  Seiten  der  grauen  Substanz  vcrbindet. 

Die  Umgestaltungen,  welche  die  grobe  Struktur  des  Riickenmarks 
des  Kaninchens  noch  nach  der  Geburl  in  der  Zeit  der  extrauterinen 
Entwicklung  erleidet,  miissen  also  noch  sehr  erhebliche  sein;  sic  sind 
weit  eingreifendcr  als  beim  neugeborenen  Kinde,  da  sich  das  Riicken- 
mark  des  Kaninchens  zur  Zcit  der  Geburt  relativ  auf  einer  fruhercn 
Entwicklungsstnfe  befindot  als  das  des  Menschen.  Das  Kaninchen- 
ruckenmark  wird  spater  markreif  und  mit  der  Anlage  und  weiteren 
Ausdehnung  der  Markscheiden  hangen  diese  Umgestaltungen  der 
groben  Struktur,  der  Figuration  des  Querschnittsbildes,  zusammen, 
die  sich  einstellen  nachdem  die  Grundzuge  des  Ruckenmarkaufbaucs 
bereits  vollendet  sind.  Die  Figuration  des  Querschnittsbildes  beim 
neugeborenen  Kaninchen,  wie  sie  Fig.  1  und  la  darstellen.  entspricht 
cum  grano  salis  etwa  der  eines  menschlichen  Fotus  von  3  Monaten, 
von  welche m  W.  His  sagt,  es  seien  alle  Hauptabteilungen  des 
Markes  unterscheidbar,  aber  die  weiBen  Substanzen  nahmen  eincn 
noch  relativ  geringen  Raum  ein,  wahrend  die  Anlagen  der  grauen 
Massen  unverhaltnismaBig  kurz  und  breit  erschienen. 

Nach  Lenhoss^k45'  46)  ist  das  Riickenmark  des  neugeborenen 
Kaninchens  im  ganzen  viel  unentwickelter  als  dasjenige  des  neu- 
geborenen Meerschweinchens,  welches  sich   ungefahr   auf  demselben 

*)  Die  Bezeichnung  kurz— lang;  breit— schmal  beziehen  sich  hier,  wie 
im  folgenden  stets,  auf  die  Frontalebene,  wobei  kurz— lang  einer  Ausdehnung 
in  sagittaler,  breit— schmal  einer  Ausdehnung  in  horizontaler  Richtung  entspricht. 
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Stadium  befinde  wie  dasjenige  des  neugeborenen  Menschen.  Auf 
einem  noch  fruheren  Stadium  befinde  es  sich  bei  gleicbalterigen 
Mausen.  Die  Pyramidenbahnen  sind  beim  neugeborenen  Kaninchen 
noch  vollig  marklos,  ebenso  alle  in  der  grauen  Substanz  befindlichen 
Fasern.  Die  weifie  Substanz  aufier  den  Pyramidenbahnen  ist  bereits 
myelinhaltig,  aber  entfernt  von  der  Dichtigkeit  und  Farbung  im 
definitiven  Zustande.  Die  Markhaltigkeit  der  Pyramidenbahnen  soil 
nach  Ziehen102)  beim  Kaninchen  erst  in  der  dritten  Woche  nach 
der  Geburt  eintreten.  Beim  Menschen  beginnt  sie  bekanntlicli  im 
ueunten  intrauterine!]  Monat  (Flechsig  l7),  vvenn  das  Gebiet  audi  zur 
Zeit  der  Geburt  im  Verhaltnis  zu  den  anderen  Strangen  noch  mark- 
arm  ist.  Vordere  Wurzeln,  hintere  Wurzeln  und  Hinterstrange  haben 
Ambronn  und  Held2)  mit  einer  optischen  Methode  auf  ihre  Mark- 
lialtigkeit  untersucht  und  dabei  noch  bei  10  Tage  alten  Kaninchen 
erhebliche  Unterschiede  gefunden  gegeniiber  dem  definitiven  Zustande. 

Die  Veranderungen,  die  sich  nach  diesem  Stadium  beim 
Menschen  groBtenteils  wahrend  der  spateren  Zeit  der  intrauterinen, 
beim  Kaninchen  hauptsachlich  in  der  extrauterine!]  EntwicMung 
vollziehen,  beruhen  darauf,  dafi  die  Ausdehnung,  welche  die  Ent- 
stehung  des  Myelin  mantels  der  Nervenfasern  bedingt,  in  ganz  un- 
verhaltnismaBiger  Weise  dem  einen  Bestandteil  des  Ruekenmarks 
zugute  kommt,  der  weifien  Substanz.  wahrend  der  andere,  die  graue 
Substanz.  wegen  der  viel  geringeren  Zaril  markhaltiger  Nervenfasern 
nicht  annahernd  im  gleichen  Mafic  zunimmt.  Die  Folge  dieses  Ver- 
haltnisses  ist,  daK  die  graue  Substanz  passive  Veranderungen  erleidet, 
die  abhangen  von  dem  Ausdehnungsbedurfnis  der  umliegenden  Strange. 
Besonders  auffallig  sind  diese  Umgestaltungen,  wie  dies  auch  W.  His 
t'iir  den  menschlichen  Fdtus  hervorhebt.  am  Hinterhorn.  Wenden  wir 
uns  zunachst  dem  Teil  desselben  zu,  der  beim  Neugeborenen  durch  seine 
gewaltige  Ausbildung  sofort  auffallt,  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi : 

Rosenzweig81),  der  eine  (allerdings  in  erster  Linie  die  Fasern - 
verhaltnisse  beriicksichtigende)  Monographie  der  Substantia  Rolandi 
geschrieben  hat,  unterscheidet,  ahnlich  wie  Sano83)  an  einer  grofieren 
Reihe  von  Tieren,  dreiZonen:  1.  peripher  die  ,.Zonalschicht"  (=  spon- 
giose  Zone  Lissauers  =  Marginalzone  Lenhosseks),  2.  gegen  den  sog. 
„Kopf"  (Waldeyer)  des  Hinterhorns  zu  die  „Grenzschicht"  (Rosen- 
zweig) und  3.  die  „eigentliche  Substantia  gelatinosa"  zwischen  1 
und  2.  Die  Zonalschicht  ist,  durch  ein  Geflecht  feiner,  markhaltiger 
Nervenfasern,  die  Lissauer50)  von  der  nach  ihm  benannten  Rand- 
zone  her  eintreten  lafit,  ausgezeichnet.  Nach  Weigert")  besitzt 
sie  einen  mittleren  Reichtum  von  Gliafasern,  wahrend  das  Haupt- 
merkmal  im  Vorkommen  besonders  charakterisierter  Nervenzellen,  der 
von  Cajal  und  Lenhossek  usw.  beschriebenen  „Marginalzellen<<  be- 
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steht.  Die  „Marginalzellen"  sind  grofie  somatochrome,  meist  bipo- 
lare,  zurn  Rand  der  Substantia  Rolandi  tangential  gestellte  Elemente. 
Daa  Vorkommen  zu  diesem  T}'pus  gehoriger  Nervenzellen  ist  aber 
ineist  nicht  lediglicb  an  die  Zonalschicht  gebunden.  Elemente,  die 
offenbar  der  gleichen  Nervenzellart  angehoren,  finden  sich  in  der 
ganzen  Umgebung  der  Substantia  Rolandi  eingestreut,  in  der  Zonal- 
schicht, in  der  Grenzschicht  und  in  den  angrenzenden  weifien  Strangen, 
besonders  dem  Seitenstrang  („Seitenstrangzellenu).  Die  Tatsache  des 
Vorkommens  von  Marginalzellen  in  der  ganzen  Umgebung  des  Hinter- 
hornendes  ist  nach  Rosenzweig  schon  von  Stilling  beobachtet 
worden;  die  „ Grenzschicht"  der  Substantia  gelatinosa  vermittelt  mit 
dem  an  markhaltigen  Nervenfasern  reichen  „Kopf"  des  Hinterhorns, 
welcher  auch  als  „Markkern"  (Biach)  bezeichnet  wird;  sie  ist  nach 
Rosenzweig  charakterisiert  durch  die  Anwesenheit  zahlreicher  mark- 
loser  (d.  h.  bei  der  WEIGERT-Farbung  keine  Reaktion  zeigender) 
Nervenfasern,  die  hier  ein  Longitudinalsystem  bilden  sollen.  Aufier- 
dem  sind  hier  auch  grofie  „bipolare  und  pyramidenformige"  Nerven- 
zellen zu  finden.  Die  eigentliche  Substantia  Rolandi,  das  zwischen 
Zonalschicht  und  Grenzschicht  gelegene  Gebiet,  welches  wir  im  folgenden 
kurzweg  als  Substantia  gelatinosa  bezeichnen  wollen,  ist  charak- 
terisiert in  erster  Linie  durch  eine  ganz  eigentttmliche,  kleine  Nerven- 
zellenart,  die  von  Waldeter  „ Gierke sche  Nervenzellen"  genannten 
Elemente.  Die  im  Kap.  IX  naher  zu  schildernden  GiERKESchen 
Nervenzellen  sind  auffallig  klein  und  stehen  besonders  dicht  ge- 
drangt  —  die  Zone  ist  wohl  das  nervenzellenreichste  Gebiet  des 
Riickenmarks;  Weigert  halt  das  Gebiet  fur  den  an  Gliafasern  armsten 
Teil  des  Markes.  Dieser  Armut  an  Gliafasern  scheint  aber  nicht  ein 
sparliches  Vorhandensein  von  Gliaelementen  zu  entsprechen.  Eine 
weitere  Eigentiimlichkeit  ist  die  sog.  .  ,,amorphe  Grundsubstanz" 
(s.  Kap.  IX  c).  Uber  die  intrauterine  Entwicklungsgeschichte  sind 
wir  insbesondere  durch  Corning14)  informiert,  der  die  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  beim  Kaninchen  bis  zum  Stadium  der  Geburt 
untersucht  hat.  Er  leitet  die  Substanz  —  andere  Untersuchungen 
bestatigen  dies  —  von  einer  dorsalen  Verdickungszone  der  Innen- 
platte  ab,  die  allmahlich  peripher  riickt  und  schliefilich  den  Zu- 
sammenhang  mit  dem  Mutterboden  verliert. 

Es  ist  eine  ebenso  interessante  wie  bisher  unerklarte  Tatsache, 
daB  die  Substantia  gelatinosa  des  unreifen  Organs  eine  so  unverhaltnis- 
niaBig  groBe  Ausdehnung  zeigt.  Rosenzweig,  der  die  Substanz 
auch  beim  neugeborenen  Kaninchen  untersucht  hat,  schatzt,  daB 
sie  beim  Neugeborenen  relativ  mindestens  dreimal  so  groB  sei  als  beim 
Erwachsenen.  Besonders  stark  ist  die  Substantia  gelatinosa  in  den 
[ntumeszenzen  entwickelt,  und  zwar  in  der  lumbalen  noch  starker 
als  in  der  zervikalen.  Von  der  lumbalen  lntumeszenz  abwarts  nimml 
sie  nicht  ab;  vielmehr  ist  im  Sakralmark  ihre  Ausdehnung  am  groBten 
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im  Verhaltnis  zum  Gesamtquerschnitt.  Auf  Fig.  1 .  3  und  4  1st  zu  sehen, 
welehe  enorme  Breitenausdehnung  die  Substanz  beim  Neugeborenen 
in  der  Zervikalintumeszenz  erhalt.  GroBe  somatochrome  Nerven- 
zellen,  „Marginalzellen"  (Af.  Z.  auf  Fig.  1,  2  und  4)  deuten  auf  unseren 
Zellbildern  die  Lage  der  „Zonalschicht"  (Z.  Sck)  Rosenzweigs  an, 
wahrend  grbBere  Elemente,  dip  an  der  Grenze  gegen  den  Kopf  des 
ffinterhorns  anzutreffen  sind,  dor  Stelle  dor  in  unseren  Zellbildern 
nicht  gegen  den  Kopf  abgrenzbaron  „Grenzschicht"  (G.  Sch.)  des 
gleichen  Autors  entsprechen  wiirden.  Die  dazwischen  liegende  Sub- 
stantia gelatinosa  Rolandi  im  engeren  Sinne  (s.  g.  R.)  gekennzeichnet 
durch  das  massenhafte  Vorhandensein  dor  kleinen,  karyochromeii 
..GiERKEschen  Nervenzellen"  hat  dio  Gestall  eines  breiten  Bandes, 
das  da,  wo  es  der  Ruckenmarksperipherie  am  nachsten  kommt,  cine 
l  inbiegung  erfahrt,  wodurch  zwei  Schenkel,  cin  mohr  medialer  (dor- 
saler)  langerer  und  ein  lateraler  (ventraler)  kiirzerer  entstehen,  dio 
sich  in  einer  Kuppe  (Ku.)  vereinigen.  Anoodontot  findet  man  audi 
an  dem  medialen  Ende  des  Bandos  cine  leichte  Umbiegung,  wodurch 
gelegentlich  oine  zweite  mediale  Kuppe  (Ku.')  in  Erscheinung  trill. 
Auf  alien  Hohen  besteht  auf  dem  Querschnittsbild  eine  eigenartigo 
Anordnung  der  ,, GiERKEschen  Nervenzellon11,  dio  eine  ganz  deut- 
liche  Dreischiehtung  im  Zellbild  horvorruft.  In  zwei  Randschichten, 
einer  peripheren,  die  gegen  die  Zonal schicht  zuliegt,  und  einer  zentralen, 
die  sich  der  Grenzschioht  anschlieBt,  liegen  die  GiERKEschen  Zellen 
Itpsonders  dicht.  AuBerdem  greifen  in  dieson  beiden  Schichten  auch 
schon  an  den  angrenzenden  Randern  jene  grofien,  eigentiimlichen 
Norvenzellen  vom  Typus  der  Marginalzollon  hier  und  da  auf  <  1  i < *  Reihe 
der  GiERKEschen  Zellen  iiber.  Zwischen  diesen  beiden  Randzonen 
der  Substantia  gelatinosa  liegt  eineMittelzone,  die  schon  bei  schwaohor 
Vergrotierung  als  helleres  Gebiet  imponiert  und  dio  erstens  iiberhaupt 
bedeutend  weniger  Nervenzellen  aufweist  und  dann  nur  Elemente 
vom  Typ  der  GiEKREschen  Zelle.  Die  drei  Schiohten  folgen  dem  Ver- 
lauf  des  Bandes  entsprechend  in  der  Frontalobonc  von  zentral  nach 
peripher  aufeinander;  am  deutlichsten  ist  der  Dreisohiohtenbau  in 
dem  langen,  medialen  Schenkel  und  der  Kuppe  des  Bandes  zu  er- 
kennen,  wahrend  im  kurzen,  lateralen  Schenkel  die  hello  Mittol- 
zone  undeutlicher  ist,  womit  die  Unterscheidung  erschwert  ist.  Beim 
erwachsenen  Kaninchen  ist  diese  Dreigliederung  der  Substantia 
gelatinosa  im  engeren  Sinne  nicht  mehr  deutlich  ausgesprochen 
Hier  sei  erwahnt,  daB  die  Kuppe  besonders  markant  hervortritt. 
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won n  im  medialen  Schenkel  einc  Einknickung  odor  Furchung  ent- 
steht.  Dies  konnte  ich  am  Zervikalmark  beobachten  (Fig.  1  und  4). 
Die  Faltung  bei  F  machen  samtliche  drei  Schichten  der  Substantia 
gelatinosa  mehr  oder  weniger  deutlich  mit.  Diese  Erscheinung  konnte 
in  eineni  Fallo  durch  eine  betrachtliche  Anzahl  von  Schnitten  einer 
Serie  hindurch  verfolgt  werden,  beschrankte  sich  aber  auf  dieZervikal- 
intumeszenz.  Dor  Behind  ist  jedenfalls  nicht  als  Artefaktzu  betrachten, 
da  er  absolut  symmetrisoh  auf  beiden  Seiten  auftritt  und  keine  Ver- 
schiebungen  dor  Umgebung  nachweisbar  sind.  Biach4)  hatte  ahn- 
liobe  Faltungen  bei  Ungulaten  beobachtet  und  auch  im  Zervikal- 
mark des  Menschen  sollen  sie  nach  Obersteiner71)  nianohmal  vor- 
kommen.  Biach4)  unterscheidet  bei  der  Antilopo  zwei  ,,Falte- 
lungen",  durch  die  drei  ,,Kuppen"  entstehen,  welcher  jeder  ein  Mark- 
kern  entspricht. 

Eine  Linie,  welche  die  zwei  Punkte  A  und  B  verbindet  und 
welche  sohematisoh  die  Vorlaufsriohtung  des  langeren  medialen 
Schenkels  dor  Substantia  gelatinosa  Rolandi  angibt,  liogt  in  einer 
Ebene,  welche  zur  Horizontalebene  einen  nach  medial  offenen  spitzen 
Winkel  bildet  (s.  Schema  1).  Vergleichen  wir  mil  diesen  Verhaltnissen 
das  Bild,  wie  es  das  Zorvikalmark  des  erwachsenen  Kaninchens  dar- 
bietet  (Fig.  ?>a),  so  fallt  uns  auf  die  viel  geringere  Ausdehnung  der 
Substanz  iiberhaupt,  die  jetzt  lang  ausgezogene  Gestalt  der  Lissauer- 
schen  Randzone.  sowie  die  hellen  Liicken  im  medialen  Teil,  welche  den 
Durchbruchsstellen  radiarer  Ziige  der  durch  ihre  Markscheiden  jetzt 
viel  auffalligergewordonen  hinterenWurzelfasern  entsprechen(,,ReflPx_ 
kollateralen").  Besonders  bcmerkenswert  ist  jetzt  aber  neben  dor 
Verlangerung  und  Verschmalerung,  welche  der  Hals  des  Hinter- 
horns  erfahren  hat,  die  Drehung,  welche  die  hintoren  Toile  des  Hinter- 
horns,  speziell  dor  mediale  Schenkel  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi 
durchgemacht  hat.  W.  His35)  (1.  c.  S.  507)  beschreibt  diesen  Vorgang 
fiir  don  menschlichen  Fotus  in  der  spateren  Zeit  der  intrauterinen 
Entwicklung  als  Streckung  des  Hinterhorns,  kombiniert  mit  einer 
Drehung  seiner  Oberflache;  das  was  zur  Zoit  (beim  3  Monate  altou 
Fotus)  nach  hinten  sieht,  wird  in  der  Folge  medialwarts  gewendet. 
Fur  das  Kamnchenruckenmark  konnen  Avir  uns  diesen  Vorgang  ver- 
gegenwartigen,  wenn  wir  uns  vorstellen,  daB  sich  bei  Betrachtung 
der  linken  Halfte  des  Querschnittsbildes  (Fig.  1)  der  mediale  Schenkel 
der  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  dargestellt  durch  die  Linie  A  —  B, 
mit  der  Ebene,  in  welcher  diese  Linie  liegt,  im  entgegengesetzten 
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Sinne  gedreht  hat  als  der  des  Uhrzeigers*),  und  zwar  solange,  bis  die 
Ebene  A  — B  mit  der  Horizontalebene  einen  nach  lateral  offenen 
spitzeu  Winkel  bildet.  Die  Kuppe  (Ku.)  bildet  beim  Erwachsenen 
den  am  weitesten  dorsal  gelegenen  Punkt  der  Substanz,  zu  welehem 
der  mediale  langere  Schenkel  aufsteigt,  wahrend  der  kiirzere  laterale 
von  ihm  aus  absteigt.  Ein  Tier  von  fast  2  Monaten  zeigte  etwa  ein 
Mittelstadium  insofern,  als  liier  die  Linie  A—B  in  die  Horizontal- 
ebene fallt.  Es  fragt  sich  nun,  wie  hat  man  sich  die  Entstehung 
dieser  auffalligen  Veranderung  der  groben  Strukturverhaltnisse  des 
Riickenmarksquerschnittes  vorzustellen  ?  In  unserem  Fall  seheint 
es  tnir  besonders  die  Ausdehnung  der  Hinterstrange  und  der  hinteren 
Seitenstrange  zu  sein,  welche  die  besproehene  Verschiebung  der  Massen 
des  Hinterhorns  hervorruft.  Beim  neugeborenen  Tier  bestehcti  die 
Hinterstrange  (H.  S.)  aus  zvvei  Teilen,  einem  lateralen,  breiten,  aber 
sehr  kurzen  (/.  H.  S.),  der  im  Bogen  die  Substantia  gelatinosa  bzw. 
deren  medialen  Schenkel  umfaBt  und  einem  medialen,  langen  aber 
schmaleren  (m.  H.  5.).  Der  erstere  ist  der  ontogenetisch  altere, 
,,ovales  Bundel"  von  His,  welches  wahrend  der  intrauterine]!  Ent- 
wicklung  langsam  von  einer  urspriinglich  rein  lateralen  Lage  an  der 
dorsalen  Begrenzung  der  sogenannten  ,,Randiurehe"  nach  dorsal 
und  medial  wandert.  Der  letztere  enthalt  die  langen  aufsteigenden 
Bahnen  (GoLLscher  Strang)  und  wird.  wenigstens  beim  menschlicheD 
Fotus,  erst  relativ  spat  angelegt.  Man  muB  nun  annehmen,  daB  die 
Hinterstrange,  d.  h.  besonders  ihr  die  dickeren  Nervenfasern  ent- 
haltende  mediale  Anteil  bei  der  Ausdehnung  wahrend  der  Markreife 
ainen  Druck  ausiibt  auf  die  wegen  ihres  viel  geringeren  Nervenfaser- 
gehalts  sich  mehr  passiv  verhaltende  graue  Substanz  des  Hinterhorns 
derart,  daB  das  in  den  Hinterstrang  hineinragende  mediale  Ende 
der  Linie^l— B,  Kit4.,  nach  ventral  und  lateral  verschoben  wird.  Hin- 
gegen  wird  auf  die  Kuppe  Ku.,  das  laterale  Ende  von  A—  B,  durch  die 
sich  nach  dorsal  und  medial  ausdehnenden  Seitenstrange,  speziell 
den  hinteren,  ein  Druck  in  der  entgegengesetzten  Richtung  ausgeiihl 
wie  auf  Ku'.  Auf  diese  Weise  wird  A—B  gedreht,  dadurch,  daB  eine 
Druckwirkung  von  entgegengesetzter  Richtung  an  ihren  beiden  Enden 
ansetzt.  Mit  Ku.  muB  die  LissAUERsche  Randzone.  dieWurzeleintritts- 
zone  und  teil weise  auch  noch  der  laterale  Anteil  der  Hinterstrange 
nach  dorsal  und  medial  verdrangt  werden;  letzterer  folgt  dabei  also 

*)  FOr  die  rechte  H&lfte  findet  die  Drehung  naturlich  im  Sinne  des  Uhr- 
zeigers  statt. 
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noch  der  Eichtungstendenz  seiner  intrauterinen  Entwicklung.  Beim 
Menschen  findet  ein  analoger  Vorgang  wahrend  der  spateren  Zeit 
der  intrauterinen  Entwicklung  vom  3.  Monat  bis  zur  Geburt  statt  mit 
dem  Unterschied,  daB  A—B  schon  beim  Ausgangsstadium  (3.  Monat) 
bereits  in  der  Horizontalebene  liegt;  A—B  ist  hier  im  Vergleich  zum 
Kaninchen  in  der  Drehung  voraus,  um  sie  dann  noch  bis  zu  einem 
hbheren  Grade  auszufuhren,  so  daB^4—  B  schlieBlich  zur  Horizontalen 
senkrecht  stent.  W.  His  drtickt  das  so  aus:  ,,Die  laterale  Ecke  des 
Hinterhorns  wird  zu  dessen  hinterer  Spitze,  seine  dorsale  Oberflache 
zu  seiner  medialen".  W.  His  meint,  daB  es  scheine,  als  sei  dieser 
Vorgang  hauptsachlich  ant'  Rechnung  der  Ausdehnung  der  hinteren 
Seitenstrange  zu  setzen. 

Mit  der  Substantia  gelatinosa  erleiden  audi  alle  Teile  des  Hinter- 
horns  Umgestaltungen.  Fiii  den  sogenannten  ,,Kopf"  des  Hinter- 
horns,  der  wegen  seines  Gehaltes  an  markhaltigen  Nervenfasern  auch 
„Markkern"  genannl  wird  (Biach)  und  den  ventral  sich  an  diesen 
ansehlieGenden,  haufig  als  ,,Hals"  bezeichneten  Anteil  des  Hinter- 
horns ist  anzunehmen,  daB  sie  im  glcichen  Sinne  gedreht  werden, 
wie  die  Substantia  gelatinosa.  Gleichzeitig  werden  diese  Teile  ge- 
Btreckt  und  verschmalert.  Die  Bezeichnung  ,,Hals"  bekonnnt  jetzt 
eigentlich  erst  ihre  Berechtigung.  Das  ganze  Hinterhorn  wird  also 
zwischen  den  in  entgegengesetzter  Richtung  drangenden  Hinter-  und 
Seitenstrangen  gewisserniaBen  ausgewalzt.  Beriicksichtigt  man  jetzt 
noch.  wie  mil  der  Ausdehnung  des  Seiienstranges  nach  medial  Vorder- 
horn  und  EBnterhorn  auseinanderrrticken,  wie  unter  der  Ausdehnungs- 
tendenz  des  medialen  Anteils  des  Hinterstrangs  nach  ventral  und  der- 
jenigen  des  medialen  Vorderstrangs  nach  dorsal  die  Umgebung  des 
Zentralkanals  verschoben  werden  muB,  wie  speziell  die  beim  Neu- 
geborenen  lange  und  schmale,  hintere  Kommissur  durch  den  doppel- 
seitigen  Druck  yerkiirzl  und  verbreiterl  wird,  und  wie  die  Vorder- 
strange  das  Vorderhorn  von  medial  mehr  zu  umfassen  beginnen 
so  haben  wir  jetzt  in  groben  Ziigen  entwickelt,  wie  man  sich  die  Um- 
gestaltungen  der  Querschnittsfiguration  durch  die  Markreifung  vor- 
stellen  kann.  Ein  Teil  des  Hinterhorns  bedarf  noch  einer  besonderen 
Besprechung,  d.  i.  die  LissauerscIic  Kandzone.  Diese  (L.R.Z.)  ist 
beim  Neugeborenen  auBerst  kurz,  beim  Erwachsenen  nimmt  sie 
ei  iien  erheblich  groBeren  Kaum  ein  (s.  Fig.  3a),  so  daB  die  Kuppe  (Ku.) 
weiter  von  der  Riickenmarksperipherie  abgedrangt  wird,  der  sie 
beim  Neugeborenen  ganz  nahe  kommt. 
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LissAUERsche  Randzone  nennt  man  gewohnlich  jenes  Gebiet, 
welches  zwischen  Spitze  des  Hinterhorns  (Zonalschicht)  und  der 
Riickenrnarksperipherie  liegt.  Es  folgt  entweder  unmittelbar  ventral 
und  lateral  von  der  Eintrittstelle  der  hinteren  Wurzeln  oder  es  wird 
teilweise  von  diesen  durchbr'ochen  und  in  zwei  Abschnitte,  einen 
grofieren  lateralen  und  einen  kleineren  niedialen  zerlegt.  Die  Sub- 
stanz  setzt  sich  zusammen  aus  einer  dichtgedrangten  Masse  vertikaler 
markhaltiger  Nervenrobre  und  stellt  eine  „Art  Briicke"  zwischen 
H inter-  und  Seitenstrang  dar.  Meist  —  so  beim  Kaninchen  stets  — 
ist  sie  sowohl  vom  Hinterstrang  als  vom  Seitenstrang  wenig  scharf 
geschieden.  Das  was  sie  von  diesen  angrenzenden  Strangen  unter- 
scheidet,  ist  die  Feinheit  des  Kalibers  ihrer  Fasern.  Das 
gliose  Retikulum  (Grundsubstanz  Lissauers)  ist  sehr  schwer  darstell- 
bar  und  farbt  sich  ahnlich  deuijenigen  des  Substantia  gelatinosa  bei 
den  meisten  Methoden  ziemlich  diffus.  Die  Nervenfasern  stammen  z.  T. 
sicher  aus  feinen,  lateral  gelegenen  Fasern  der  hinteren  Wurzeln,  die 
gleich  nach  ihrem  Eintritt  ins  Ruckenmark  in  diese  Zone  umbiegen. 
Es  sei  aber  auch  erwahnt,  dafi  Leszlenyi48)  die  Fasern  der  Rand- 
zone, auf  Experimente  gestiitzt,  nicht  von  Wurzelfasern  ableitet. 
sondern  sie  fiir  endogen  halt.  Die  LissAUERsche  Randzone  ist  sehr 
reich  an  Gliafasern  [Weigert")  1.  c.  S.  647].  Das  ungeraein  dichte 
Neurogliageflecht  steht  wohl  im  Zusainmenhang  init  einer  bestimrnten 
Stelle  der  ja  bekanntlich  sehr  faserreichen  „Rindenschieht",  welche 
der  Riickenrnarksperipherie  folgend,  in  der  Nachbarschaft  der  Wurzel- 
eintrittszone  eine  Verdichtungszone  aufweist  (Fromann).  Dieses  dichte 
Gliafasernetz  ist  auch  als  eigene,  aufierste  Zone  des  Hinterhornendes 
beschrieben  word  en  (Apex).  Die  Abgrenzung  der  LisSAUERschen 
Randzone  gegen  die  ventral  folgenden  Schichten  des  Hinterhorns  ist 
meist  unscharf.  Ein  Nervenfaseraustausch  zwischen  Randzone  und  Zonal- 
schicht  wird  von  Lissauer50)  selber  beschrieben.  Die  Zonalschicht 
unterscheidet  sich  von  der  LisSAUERschen  Randzone  dadurch,  daft 
ihre  auch  meist  feinen  Fasern  nicht  wie  dort  vorwiegend  vertikal 
verlaufen,  sondern  dafi  sie,  in  alien  mbglichen  Richtungen  kreuzend, 
ein  richtiges  Geflecht  darstellen.  Aufierdem  sind  hier  konstant  auch 
beim  Erwachsenen  jene  grofien  auf  dem  Querschnitt  tangential  zur 
Substantia  gelatinosa  liegenden  Nervenzellen,  die  sog.  Marginalzellen, 
anzutreffen  und  der  Reichtum  an  Gliafasern  ist  ein  geringerer.  Die 
Abgrenzung  der  Randzone  gegen  die  Hinterstrange  ist  nach  Leszlenyi 
eine  verschiedene,  bei  verschiedenen  Tieren  und  je  nach  der  Hbhe  des 
Querschnitts.  Gegen  die  hinteren  Teile  des  Seitenstranges  scheint 
nie  eine  ganz  scharf e  Abgrenzung  moglich  zu  sein.  In  den  Intu- 
meszenzen  und  im  Sakralmark  verkiirzt  sich  die  Lissauer  sche  Rand- 
zone und  lafit  die  Substantia  gelatinosa  Rolandi  naher  an  die  Peri- 
pherie heranrticken  (Sano83). 

Gegen  den  hinteren  Seitenstrang  zu  konnen  wir  die  LissAUER- 
sche Zone  nicht  abgrenzen.  Hier  fallt  schon  bei  schwacher  VergroBe- 
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rung  im  Zellbild  beim  Neugeborenen  ein  helles  Gebiet  (Fig.  1—4  G.Z.) 
auf,  das  eine  nahere  Betrachtung  erforderlich  macht.  Wahrend 
sonst  das  Bild  der  weifien  Substanz  von  einer  dichten  Menge  von 
Gliazellen  beherrscht  wird,  die  sich  in  Radien  ordnen  (s.  Kap.  IV), 
zeigen  die  in  dieser  Zone  vorhandenen  gliosen  Elemente  keine  besondere 
Anordnung  meiir,  sie  sind  uberhaupt  auffallig  sparlich  und  haben 
haufig  spindelartiges  Aussehen.  Gliafasern  sind  in  mittlerer  Anzahi 
voihanden;  das  glibse  Retikulum  ist  ahnlich  dem  der  Substantia 
gelatinosa  und  der  LissAUERschen  Randzone,  es  hat  ebenso  wie  die 
„  Grundmasse"  dieser  bei  der  van  GiESON-Farbung  (Methode  II) 
eine  gewisse  Affinitat  zu  Fuchsin.  AuBerdem  sind  auffallig  klein- 
kalibrige  Nervenfasern  vorhanden.  die  vorwiegend  in  vertikaler  Rich- 
tung  Ziehen.  Diese  Zone  {G.Z.  auf  Fig.  1—4)  grenzt  dorsal  an  den 
scharfen  konvexen  Rand  des  lateralen  Schenkels  der  substantia  gela- 
tinosa, ventral  gent  sie  ganz  allmahlich  uber  in  den  dorsalen  Seiten- 
strang;  lateral  legt  sie  sich  der  Ruckenmarksperipherie  (bzw.  im  Lum- 
halmark  der  dorsalen  Begrenzungslinie  der  spater  zu  besprechenden 
,,seitlichen  Furche")  an,  wahrend  sie  sich  gegcn  medial  zu  verjiingt. 
Gegen  die  hinteren  Wurzeln  zu  verschmalert  sich  diese  Grenzzone 
rasch  zu  einem  sehr  schnialen  (bzw.  kurzen)  Saum,  entsprechend 
dem  Vordringen  der  Kuppe  der  Substantia  gelatinosa.  Hier  geht  sie 
i  n  die  LissAUERSche  Randzone  iiber  und  beim  Vergleich  sieht  man  auch, 
daB  sie  sich  in  der  feineren  Struktur  nicht  von  dieser  unterscheiden 
liil.it.  Es  ist  also  nicht  mbglich,  diese  hintere  Grenzzone  des  Seiten- 
strangs  gegen  die  LissAUERSche  Randzone  abzugrenzen. 

Auch  beim  erwachsenen  Kaninchen  findet  sich  diese  helle, 
d.  i.  zellarme  Grenzzone  des  hinteren  Seitenstrangs  und  ist  hier  auch 
beschrieben  worden.  Leszlenyi48)  beobachtete,  da£  bei  einer  Reihe 
von  Tieren  die  LissAUERSche  Zone  unscharf  iibergehe  in  ein  helleres 
Gebiet  des  Seitenstranges,  das  er  „ Grenzzone  des  Sei tens tranges" 
nennt.  Letztere  kann  gelegentlich  bis  zum  Processus  reticularis 
reichen  und  als  eigene  Zone  imponieren;  Leszlenyi  findet  sie  beim 
ci  wachsenen  Kaninchen  deutlich  ausgepragt,  und  zwar  hat  man  den 
Eindruck,  daB  sie  besonders  dann  auffallt,  wenn  die  LissAUERSche 
Kandzone  kurz  ist,  wie  in  den  Intumeszenzen  und  speziell  im  Sakral- 
mark.  In  letzterem  Gebiet  erfahrt  die  Grenzzone  Leszlenyis  die 
grbfite  Ausdehnung;  sie  soil  nach  der  Angabe  dieses  Autors  beim 
Kaninchen  hier  fast  die  Halite  des  Seitenstranges  einnehmen.  Lesz- 
lenyi halt  die  Zone  fur  wesensgleich  mit  der  LissAUERschen  Rand- 
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zone,  wegen  der  Ubereinstimmung  der  Nervenfasern  hinsichtlich 
Verlauf  und  Starke.  Leszlenyi  hat  seine  Untersuchungen  nur  an 
erwachsenen  Kaninchen  gemacht;  es  ist  interessant,  daB  beim  neu- 
geborenen Kaninchen  seine  Grenzzone  noch  deutlicher  zu  erkennen 
ist  als  beim  erwachsenen;  sie  nimmt  hier  im  Verhaltnis  zum  Gesamt- 
querschnitt  des  Ruckenmarks  einen  groBeren  Raum  ein.  Ich  finde  sie 
hier  ebenfalls  am  starksten  ausgesprochen  in  den  Intumeszenzen, 
und  zwar  in  der  lumbalen  starker  als  in  der  zervikalen,  und  von  hier 
aus  im  Umfang  mit  der  Verjiingung  des  Querschnitts  im  Sakralmark 
zunehmend.  Die  Grenzschicht  nimmt  also  immer  zu,  wenn  die  ihr 
strukturell  gleichzusetzende  LissAUERSche  Randzone  abnimmt  und 
umgekehrt.  Wenn  man  mit  Leszlenyi  annimmt,  daB  die  beiden 
Zonen  wesensgleich  sind  und  dasselbe  Fasersystem  enthalten,  so 
konnte  man  sich  diese  Wechselbeziehungen  ihrer  Ausdehnung  beim 
Neugeborenen  und  beim  Erwachsenen  wieder  durch  Verdrangungs- 
prozesse  wahrend  der  intrauterinen  EntwicMung  entstanden  denken. 
Das  urspriinglich  im  hinteren  Seitenstrang  gelegene  Faserbiindel 
wiirde  dann  unter  dem  Druck  des  die  langen,  absteigenden  Bahnen 
enthaltenden  hinteren  Seitenstrangs,  der  sich  infolge  des  starken 
Kalibers  seiner  Nervenfasern  besonders  stark  wahrend  der  Markreife 
ausdehnen  muB,  nach  dorsal  gedrangt  und  wenigstens  teilweise  — 
zwischen  die  Peripherie  und  die  zuruckweichende  Substantia  gela- 
tinosa  Rolandi  verschoben.  In  den  Intumeszenzen  wird  diesem  Vor- 
gang  vielleicht  dadurch  entgegengewirkt,  daB  hier  der  lateral  e  Anteil 
der  Hinterstrange  eine  Verstarkung  erfahrt,  die  im  entgegengesetzten 
Sinne  wirken  konnte,  so  daB  hier  mehr  der  ursprungliche  Zustand 
bewahrt  bleibt,  speziell  im  Lumbal-  und  Sakralmark,  wo  auch  die 
im  hinteren  Seitenstrang  befindlichen  langen  absteigenden  Bahnen 
siikzessive  an  Bedeutung  abnehmen. 

Wie  bereits  erwahnt,  findet  man  in  der  Umgebung  des  Hinter- 
horns,  besonders  im  hinteren  Seitenstrang,  haufig  einzelne  groBe 
somatochrome  Nervenzellen  vom  Typus  der  ^Marginalzellen".  Rosen- 
zweig  hebt  hervor,  daB  diese  ,,versprengten  Nervenzellen"  bei  Fbten 
und  Neugeborenen  in  viel  betrachtlicherer  Anzahl  vorkommen,  als 
bei  erwachsenen  Saugern"  und  meint,  es  fanden  ,, wahrend  des  Rucken- 
markswachstums  scheinbar  Verlagerungen  oder  Versetzungen  ein- 
zelner  Elemente  statt".  Auch  im  Kaninchenriickenmark  linden  wir 
diese  Zellen  besonders  haufig  beim  Neugeborenen  und  da  wieder  mit 
Vorliebe  in  der  Grenzzone  Leszlenyis,  wo  sie  oft,  in  einer  Reihe 
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hintereinander,  auf  dem  Querschiiitt  dem  Bogen  des  lateral  en  Schenkels 
der  Substantia  gelatinosa  Rolandi  tangential  angclagert  sind  (s.  Fig.  1). 
Audi  hi  or  kommt  m.  E.  wieder  die  Ausdehnungstendenz  der  hinteren 
Seitenstrange  als  kausales  Moment  ftir  die  auch  von  Kosenzwek. 
angenonimene  Verlagerung  in  Betracht.  Dbrigens  findet  man  sole-he 
Elemente  auch  noch  in  Gebieten  des  Seitenstrangs,  die  wegen  des 
Kalibers  ihrer  Fasern  nicht  zur  Zone  Leszlenyis  gehoren  konnen, 
gelegentlich  eingesprengt;  solche  Zellen  scheinen  dann  speziell  die 
CajalscIh1  Bezeichnung  ,,Seitenstrangzelle"  zu  verdienen.  Weiter 
finden  sich  auch  in  anderen  Strangen,  Hinterstrang,  vorderer  Seiten- 
strang,  Vorderstrang,  gelegentlich  wenig  differenzierte  Kervenzellen. 
Derartige  Elemente  sind  aber  beziiglich  ihrer  Struktur  von  den  er- 
wahnten  Seitenstrangzellen  usw.,  die  dem  Typus  der  Marginalzellen 
zuzurechnen  sind.  zu  trennen.  Vermutlich  diirfen  wir  in  ihhen  den 
Ausdruck  von  Differenzierungsstbrungen  aus  einer  friiheren  Ent- 
wieklungsperiode  erblicken. 

Der  Grund,  warum  Lcb  die  Qmgestaltungen  der  Figuration 
ausfiihrlich  besprochen  habe.  ist  auch  der,  daB  wir  aus  diesem  Vor- 
gang  ersehen  konnen,  welchen  EinfluB  die  mit  der  Markreife  sich  so 
unverhaltnismafiig  ausdehnenden  Strange  auf  die  Lage  von  Substanz- 
teilen  haben  konnen,  welche  nicht  in  demselben  MaBe  zunehmen 
oder  iiar  im  Wachstume  stillestehen.  Es  kann  sogar  die  Frage  auf- 
geworfen  werden,  ob  der  Druck  der  sich  weitenden  Strange  nicht  sogar 
einer  direkl  schadigenden,  d.  h.  Atropine  hervorrufenden  Einflufi  auf 
bestimmte  im  Wachstum  vollig  stehenbleibende  Strukturteile  aus- 
iiben  kann.  Auf  die  Frage,  ob  die  Substantia  gelatinosa  Bolandi 
wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  nicht  nur  nicht  im  Wachstum 
stehen  bleibt,  sondern  viclleicht  sich  direkl  zuriickbildet,  werden 
wir  in  Kap.  IX  c  zuruckkommen.  Von  den  ,.Ependymfasern"  des 
hinteren  und  vorderen  Keils  von  Ketzius79)  (Kap.  Ill)  wird  allge- 
mein  angenommen,  daB  diesc  Struktur,  die  vor  der  Markreifung  sehr 
stark  ausgebildet  ist,  spater  einer  wenigstens  teilweisen  Atrophic 
anheimfallt.  Der  Gedanke  is1  naheliegend,  daB  diesc  Atrophic  der 
nicht  mehr  weiter  entwicklungsfahigen  Struktur  in  ursachlicheni 
Zusammenhang  stehen  mag,  mi!  der  von  beiden  Seiten  wirkenden 
Ausdehnung  der  markreif  werdenden  llinter-  bzw.  Vorderst range, 
speziell  ihrer  medialen  Anteile.  Wie  dann  gerade  diese  Atrophic  am 
hinteren  Keil  auszubleiben  scheint,  wenn  in  dem  medialen  Hinter- 
strang durch  den  experimentellen  Eingriff,  der  die  Fasern  von  der  Ur- 
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sprungszelle  trennt,  keine  Markscheidenentwicklung  eintritt,  darauf 
werden  wir  in  der  experimentellen  Arbeit  zuriickkommen.  Auf  einen 
Punkt  mbchte  ich  aber  doch  schon  an  dieser  Stelle  hinweisen:  Die  Ver- 
schiebungen  von  Teilen  der  grauen  Substanz,  speziell  des  Hinterhorns, 
hervorgerufen  durch  das  starkere  Ausdehnungsbedurfnis  der  um- 
gebenden  Strange  bei  der  Markreifung,  bilden  eine  Analogie  zu  den 
Verschiebungen  der  zur  Agenesie  verurteilten  Strange  bei  Anwendung 
der  GuDDENschen  Metliode,  die  beim  Studium  topographischer 
Verhaltnisse  oft  in  so  unliebsamer  Weise  auffallen. 

Erwahnenswert  sind  noch  einige  Besonderheiten  der  groberen 
Strnktur  auf  den  Querschnitten  verschiedener  Abschnitte  des  Organs. 
Eigentiimlich  dem  Zervikalmark  ist  die  geschilderte  Faltenbildung 
der  Substantia  gelatinosa;  im  Zervikalmark  ist  weiter  die  Form  des 
Zentralkanals  zu  beachten;  er  hat  hier  die  Form  einer  an  beiden  Enden 
zugespitzten  Hantel  (Fig.  1  und  3),  wahrend  er  im  Dorsalmark  meist 
eine  breite  Spindel  darstellt  (Fig.  5)  und  in  der  Lumbalanschwellung 
wieder  eine  kompliziertere  Figur  zeigt  (Fig.  2).  Ein  Befund,  den  ich 
nur  einmal  an  einem  otagigen  Tier  beobachten  konnte,  war  eine  seichte 
Furche  in  der  Gegend  des  hinteren  Seitenstranges,  und  zwar  fand 
ich  sie  nur  im  Lumbalmark  (Fig.  2);  hier  war  sie  durch  eine  groBere 
Strecke  in  einer  Serie  hindurchzuverfolgen.  Auf  ahnliche  Bildungen 
werde  ich  in  der  experimentellen  Arbeit  zuriickkommen.  Hier  sei 
nur  erwahnt,  daB  ahnliehes  vom  nmmalen  Kind  her  bekannt  ist 
(Flechsig,  Obersteiner72),  Zappert101);  doch  pflegen  hier  die  Furchen 
tiefer  einzuschneiden. 

Zusammenfassung:  Beim  neugeborenen  Kaninchen  hat  die 
graue  Substanz  eine  plumpe,  massive  Form  und  Uberwiegt  an  Masse 
ttber  die  weiBe  Substanz;  eine  unverhaltnismaBig  groBe  Ausdehnung 
zeigt  die  deutlich  dreischichtige  Substantia  gelatinosa  Rolandi  im 
engeren  Sinne.  Mit  dem  Mar kreif werden  der  Strange  wahrend  der 
extrauterinen  Entwicklung  erleidet  dieses  Bild  eine  tiefgreifende  Um- 
gestaltung,  die  sich  beim  Menschen,  entsprechend  der  friiher,  d.  h. 
vor  der  Geburt,  einsetzenden  Markreifung,  groBeren  Teils  in  den 
spateren  Zeiten  der  intrauterinen  Entwicklung  vollzieht,  Diese  Um- 
gestaltung  besteht  in  Verschiebungen  der  den  Str&ngen  gegen- 
iiber  sich  mehr  passiv  verhaltenden  Teilen  der  grauen  Substanz, 
ganz  besonders  des  Hinterhorns.  Die  Hinterstrange  dehnen  sich  in 
ihrer  medialen  Abteilung  nach  ventral  und  lateral  aus,  die  hinteren 
Seitenstrange  nach  dorsal  und  medial.  Unter  der  verschiedenen  Aus- 
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dehnungstendenz  dieser  sic  umgebenden  Gebiete  werden  die  Teile  des 
Hinterhorns  gewisserniaflen  in  die  Lange  gezogen,  die  Seite,  welche 
vorher  nach  dorsal  und  lateral  sah  (medialer  Schenkel  der  Substantia 
Kolandi)  wird  so  gedreht,  daB  sie  nun  nach  dorsal  und  medial  sieht. 
Wahrend  hierbei  das  mediale  Ende  der  Seite  nach  lateral  und  ventral 
wandert  (Ausdehnunu  der  Hi nterst range)  wird  das  laterale  Ende 
(Kuppe).  welches  der  Ruckenmarksperipherie  am  nachsten  kommt, 
in  der  entgegengesetzten  Richtung  (Ausdehnung  der  hinteren  Sei ten- 
strange  )  verschoben,  wobei  es  gleichzeitig  von  der  Peripherie  zuriick- 
weicht.  Zwischen  Peripherie  und  Kuppe  entsteht  nun  cin  groJBerer 
Kan m .  der  vorher  nur  ganz  kurz  war  (LissAUERsche  Randzone); 
vermutlich  befanden  si  eh  die  Fasern,  die  beim  Erwachsenen  hierhegen, 
beim  Neugeborenen  teilweise  im  Seitenstrang,  in  der  Grenzzone  des- 
selben  von  Leszlenyi,  die  in  der  IVineicn  Struktur  mil  der  Lissauer- 
scher  Randzone  Ubereinzustimmen  scheinl  und  von  wo  aus  die  Fasern 
dem  hinteren  Seitenstrang  ausweichend  nach  dorsal  in  jenes  Gebiet 
verschoben  zu  sein  scheinen.  Durch  die  Ausdehnung  der  Hinter- 
strange  nach  ventral,  der  Vorderstr&Qge  nach  dorsal  wird  die  Zentral- 
kanalgegend,  besonders  die  FConwnissuren,  verkiirzt,  durch  das  Vor- 
riicken  des  Seitenstranges  nach  medial  wird  ein  Keil  zwischen  Vorder- 
horn  und  Hinterhorn  getrieben,  die  so  voneinander  abrucken,  wahrend 
gleichzeitig  durch  das  Anwachseu  der  Vorderstrange  das  Vorder- 
horn  von  medial  uml'aBt  wird. 


III.  Das  Ependym  (Fig.  5-7). 

Es  i-t  bekannt.  dafi  in  Friihen  intrauterinen  Entwicklungsstadien 
die  Ependymzellen  eine  sehr  bedeutende  Rolle  spielen,  indem  sie  ein 
primares  Stiitzgerust  des  Nenralrohres  bilden,  das  spater  allmah- 
lich  mil  der  Ausbildung  des  eigentlichen  uliosen  Gerustes  immer  mehr 
und  mehr  an  Bedeutung  verlierl  und  schliefilich  bei  den  holier  ent- 
wickelten  Tieren  his  aid'  gewisse  Reste  zu  versch wi nden  scheinl. 
Schon  von  sehr  I'riihen  SI  adieu  an  besteht  ein  ganz  auffalliger  Unter- 
schied  zwischen  den  Ependymelementen,  welche  an  den  Seitenteilen 
(Seitenplatten)  und  denjenigen,  welche  in  der  Medianebene  liegen. 
Letztere  am  dorsalen  und  ventralen  Ende  des  Zentralkanals  stehenden 
Ependymzellen  bilden  die  sogenannte  Deck-  und  Bodenplatte.  In 
einer  neueren  Arbeit  von  Sohiefferdeckeb  und  Leschke86)  wird 
auf  den  Unterschied  besonders  hingewiesen;  die  Autoren  heben  hervor. 
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daB  bei  der  Entwicklung  des  Hiihnchens  sich  die  Elemente  der  Deck- 
und  Bodenplatte  (lurch  ihre  langgestreckten,  hellen  Zellkbrper  (zen- 
trale  Fortsatze),  deren  Kerne  mehr  peripher  liegen,  deutlich  von  den 
Zellen  der  Seitenplatteii  unterscheiden;  einma]  seien  die  Zelleiber 
selber  heller  gefarbl  und  shirker  geschrumpft,  andererseits  entstunden 
zwischen  ihneii  helle  Lticken.  (i.  Retzius79)  sprichl  speziell  bei  etwas 
alteren  StadieB  von  einem  vorderen  and  einem  hinteren  „Ependym- 
keil".  Die  vordereri  Ependymkeilzellen,  speziell  ihre  peripheren 
Fasern,  sind  relativ  kurz;  ..in  den  Seitenteilen  sind  sie  tonnenartig 
gebogen",  am  Grunde  der Fissura  anterior  laufen  sie  wieder  zusammen 
—  nach  Lenhossek  l7)(l.  c.  S.  214)  die  Folge  der  Einrollung  der  Vorder- 
strange,  welche  zur  Bildung  der  vorderen  Kommissur  ftihrt  —  und 
so  entsteht  das  Bild  einer  kurzen,  alter  breiten  Spinde]  (oder  Zwiebel). 
Der  hintere  Ependymkei]  hingegen  hat  langgestreckte  Gestalt,  das 
spindelartige  Auseinanderweichen  ist  weniger  ausgesprochen.  Im 
Gegensatz  zu  den  in  der  Medianlinie  liegenden  Elementen  befinden 
sieh  diejenigen  der  Seitenplatteii  in  intensivster  Proliferation.  Sie 
sind  es  hauptsachlit  h.  welche  in  friiheren  intra  uteri  nen  Entwicklungs- 
stadien  sowohl  den  nervosen  als  den  glibsen  Elementen  als  Matrix 
dienen.  Nachdem  die  ganz  primare,  rein  epitheliale  Anordnung  ver- 
lassen  ist  (primitiver  Spongioblast  Cajals12),  welche  die  Auskleidung 
der  primitiven  Markrinne  zeigt,  linden  wir  die  Elemente  in  Anord- 
nung der  sog.  ..Saulenschicht'1  von  W.  His38);  die  Zellen  sind  langer 
und  schmaler  gedehnt;  die  Kerne  rticken  peripher,  die  zentralen  Fort- 
satze sind  mehr  oder  minder  zu  sclunalen  IM'eilern  oder  Siiulen  ge- 
dehnt (Cajals  primordiales  Epithel).  Die  auBerst  zahlreichen  Mitosen 
haben  eine  ganz  typische  Lage  unmittelbar  an  der  Membrana  limitary 
interna  zwischen  den  Pfeilern  („Keimzellen"). 

Auf  den  komplizierten  Vorgang  der  Entstehung  der  Gliaele- 
mente  aus  den  Ependymzellen  kann  hier  nicht  naher  eingegangen 
werden.  Es  bestehen  speziell  betreffs  der  Nomenklatur  Differenzen 
zwischen  jenen  Forschern,  die  hauptsachlich  die  GoLGische  Methode 
angewandt  haben  (Cajal,  Lenhossek,  Retzhs)  und  jenen,  die  andere 
Methoden  beniitzten  (His,  Held).  Wenii  nnler  E  p  e  n  d  y  mz  e  1 1  e  n 
mit  G.  Retzius  (1.  c.  S.  22)  alle  jenen  Elemente  verstanden 
werden  soli  en  ,  „deren  kernf  tihrender  Korper  am  Zentral- 
kanal  liegt  und  die  den  peripheren  Fortsatz  bis  zur 
Oberflache  send  en",  so  bleibt  der  Name  Gliazelle  ftir  alle  iibrigen 
nicht  nervosen  ektodermalen  Elemente,  speziell  solche,  die  keinen  Zu- 
sammenhang  mehr  mit  der  membrana  limitans  interna  zeigen,  iibrig. 
Unter   diesen    gibt    es  Elemente,    die   noch   mit,  einem  peripheren, 
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radialen  Fortzatz  an  der  Membrana  limitans  externa  sich  anlegen, 
(Astroblast  Lenhosseks  =  primordiale  Neuroglia  Cajals),  wahrend 
andere  auch  diesen  schon  eingebiifit  haben  und  statt  dessen  zahlreiche 
Fortsatze  nach  alien  Richtungen  aussenden  (Astrozyt  Lenhosseks  = 
junge  Gliazelle  Cajals).  Der  Hissche36)  Begriff  der  Spongioblasten 
deckt  sich  mit  keinem  dieser  Begriff e.  Spongioblasten  sind  alle  die- 
jenigen  aus  der  Matrix  hervorgeh'e'nden  Gebilde,  welche  radiare  Ver- 
laufsrichtung  zeigen,  solche,  „welche  noch  den  zentralen  Fortsatz 
aufweisen,  der  sie  mit  dem  Zentralkanal  verbindet  und  solche,  dereu 
Anschlufi  an  das  allgemeine  Markgeriist  nach  aufien  hin  nachweisbar 
ist".  Darunter  fallen  also  auch  Ependymelemente  nach  der  De- 
finition von  Retzius;  den  Gegensatz  zu  diesem  Hisschen  Begriff 
des  Spongioblasten  bildet  nur  der  des  Neuroblasten. 

Die  in  der  Medianebene  liegenden  Ependymelemente,  die  sich 
durch  i h re  eigenartige  Anordnung  unterseheiden,  scheinen  nicht  die 
starke  Proliferationsfahigkeit  zu  besitzen;  besonders  scheinen  hier 
die  Mitosen  (,,Keimzellen")  seltener  zu  sein  (Lachi43)  und  scheint  eine 
Produktion  von  Neuroblasten  iiberhaupt  nicht  zu  erfolgen  (Ziehen102). 
Auch  aus  den  Abbildungen  der  Arbeit  Bonomes8)  iiber  die  Entwick- 
lung  dor  (Ilia  geht  hcrvor.  dafi  die  Keilstruktureu  eine  Sonderstellung 
einnehmen.  Schiefferdecker  und  Leschke  betonen  fiir  spatere 
Stadien,  daB  die  Zelleiber  der  Elemente  des  hinteren  Keils  eine  eigen- 
artige Dunkelfarbung  durch  8ilber  (Silberfarbung  Cajals)  zeigen. 

Beini  Qeugeborenen  Tier  -  die  bisherigen  Ausf iihrungen  bezogen 
sich  auf  embryonale  Stadien  1'inden  wir  die  Ependymzellen,  d.  h. 
deren  kernfiihrenden  Korper  mehr  auf  die  unmittelbare  Nahe  des 
Zentralkanals  konzentriert,  als  dessen  Auskleidung  sie  erscheinen, 
wahrend  von  dem  ?,primitiven  Stiitzgeriist"  wenig  mehr  vorhanden 
is*t.  Dieser  Eindruck  der  Konzentrierung  auf  die  Zentralkahalumgebung 
tritt  besonders  an  den  seitlichen  Ependymelementen  hervor,  wahrend 
die  Elemente  der  beiden  Keile  auch  hier  wieder  eine  Sonderstellung 
einnehmen.  Es  entspricht  aber  der  dorsale  und  ventrale  Pol  des  Zentral- 
kanals in  diesem  Stadium  naturlich  nicht  mehr  der  Deck-  und  Boden- 
platte  des  primaren  Zentralkanals  der  fiiheren  embryonalen  Stadien. 
Aus  denrprimaren  Zentralkanal  entwickelt  sich  der  sekundare  da- 
durch,  daB  die  Wande  des  primaren  Kanals  in  ihrem  dorsalen  Ab- 
schnitt  obliterieren.  Es  scheint  indes,  daB  beziiglich  dieser  Verande- 
rungen,  welche  zu  der  Erscheinungsform  des  Ependyms,  \vie  sie  sich 
zur  Zeit  der  Gebuft  prasentiert,  fiihren,  unsere  Kenntnisse  noch  eine 
gewisse  Lucke  aufweisen.  Cajal  glaubt  die  Tatsache,  daB  im  defi- 
nitiven  Zustand  beim  neugeborenen  Tier  (z.  B.  Maus)  am  dorsalen 
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Pol  ties  sekundaren  Zentralkanals  vvieder  Elemente  auftreteii,  die  eine 
ganz  ahnliche  Anordnung  zeigen,  wie  die  am  dorsalen  Ende  des  pri- 
maren  Zentralkanals  stehenden,  so  erklaren  zu  mussen,  daB  die  Epithel- 
zellen,  die  beim  SchluJS  des  primaren  Zentralkanals  ganz  dorsal  zu 
liegen  kamen,  sich  nun  vvieder  nae-h  vorne  begeben  liaben,  am  das 
dorsale  Keilepithel  wieder  herzusteften.  Wahrend  dieser  Wanderung 
seien  die  einen  ans  Ziel  gelangl  and  an  der  Nahe  des  neuen  Pols  auf- 
gestellt,  wahrend  andere  noch  gewissefmafien  auf  dem  Wege  dahin 
in  der  Medianebene  anzutreffen  seien  (I.  c.  S.  627).  Zur  Zeit  der  Ge- 
burt  haben  die  Zellen  dor  Seitenplatten  ihre  Proliferation  eingestellt; 
sie  stellen  eine  einschichtige  Lage  (definitives  Ependyni  Cajals) 
von  dichtgedrangten  Elemeriten  dar,  die  mil  einem  kurzen  zentralen 
Fortsatz  dichl  am  Zentralkanallumen  stehen,  wahrend  die  peripheren 
Fortsatze  sich  entweder  zuriickgebildet  haben  (Cajal,  Lenhossek, 
Retzius)  oder  doch  durch  Ablenkung  aus  der  radiaren  Verlaufs- 
richtung  nicht  mehr  bis  zur  Peripherie  zu  verfolgen  sind  (Held30). 
Hingegen  behalten  die  beiden  Keile  die  alien  Merkmale  noch  bei. 
Es  finden  sich  hier  auch  jetzl  aoch  Elemente,  die  mit  dem  zentralen 
Fortsatz  an  der  Membrana  limit  ans  interna,  mit  dem  peripheren 
an  der  Membrana  limitans  externa  ansetzen.  Reste  der  Keile  persi- 
stieren  und  siiul  als  letzte  Kennzeichen  des  ehemaligen  ,,Urgerustesu, 
wie  Lenhossek  das  Ependymfasergerusl  aennt,  auch  aoch  beim 
Erwachsenen  wiederzufinden.  Hier  treffen  wir  die  Ependymfasern  des 
hinteren  Keils  im  sogenannten  Septum  posterius  wieder.  das  dann 
durch  Einwucherung  von  Gefafien  auch  mehr  oder  weniger  reichhch 
Bindegewebsbestandteile  enthalt  und  an  dessen  peripherem  Ende 
sich  spater  sekundar  eine  Fissur  bilden  kann  (Lenhossek). 

Teh  wende  mich  jetzt  zur  Beschreibung  des  Zentralkanalependyms 
beim  neugeborenen  Kaninclien.  Der  Verschiedenheit  der  Gestalt, 
in  welcher  der  Zentralkanal  auf  verschiedener  Querschnittshbhe  er- 
seheint,  haben  wir  in  Kap.  II  gedacht.  Das  Prinzip  der  Anordnung 
der  den  Kanal  auskleidenden  Zellen  isl  jedoch  auf  verschiedenen  Hohen 
ziemlich  das  gleiche,  wenn  auch  gewisse  im  folgenden  auseinander- 
gesetzte  Struktureigentiimlichkeiten  im  Zervikal-  und  im  Lumbal- 
mark  deutlicher  ausgesprochen  sind  als  im  Dorsalmark.  Sofort  fallen 
die  sehr  erheblichen  Unterschiede  zwischen  den  Ependymzellen  auf. 
welche  die  seitlichen  Wande  des  im  ganzen  langlichen  Zentralkanals 
bekleiden,  Ml at er ale  Ependymzellen",  und  denen,  die  an  den  dorsalen 
und  ventralen  Polen  des  Kanals  stehen,  die  wir  im  folgenden  als 
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,,polare  Ependymzellen"  bezeichnen  wollen.  Die  lateralen  Ependym- 
zellen  sind  kurze  und  auBerordentlichdichtgedrangtstehendeElemente. 
Sie  stehen  so  dicht,  daB  auf  nicht  ganz  rein  frontalen  Schnitten  eft! 
mehrschichtiges  Epithel  vorgetauscht  werden  kann.  Die  Kerne  sind 
bald  sehr  langgestreckt,  bald  mehr  oval.  Sie  sind  von  raittlerer  GroBe 
nnd  farben  sieh  stets  sehr  intensiv.  Bei  der  Tinktion  rait  basischen 
Anilinfarben  und  mit  Heidenhains  Hematoxylin  erscheinen  sie  sehr 
dunkel;  diese  Dunkelfarbung  ist  allerdings  teilweise  eine  triigerische. 
weil  die  Kerne  so  auBerordentlich  dicht  stehen  und  daher  auch  auf 
diinneren  Schnitten  fast  stets  mehrere  Exemplare  ubereinander  liegen. 
Bei  Methylblau-Eosin-  bzw.  Anilinblau-Orange-G-Farbung  erweisen 
sich  die  Kerne  dieser  Zellen  vollgepropft  mit  stark  tingierten  Kornchen, 
von  denen  besonders  zahlreiche  das  Eosin  annehmen.  Bei  Anwendung 
der  Spielme YERSchen  Markscheidenraethode  (bei  schwacher  Diffe- 
renzierung)  fallt  der  Unterschied  zvvischen  den  Ependymelementen 
und  den  Gliazellen  besonders  in  die  Augen;  wahrend  in  den  Kernen 
der  ersteren  zahlreiche  Korner  die  schwarze  Farbe  angenommen 
haben.  sind  bei  letzteren  nur  die  Kernmembran  und  gelegentlich 
ein  Kernkorperchen  gefarbt.  An  dieson  Ependymzellen  kann  man 
haufig  Mitosen  beobachten.  Die  Kerne  sind  vom  Lumen  getrennt 
durch  eine  schmale  Protoplasmazone;  die  Abgrenzung  der  den  ein- 
zelnen  Kernen  entsprechenden  Zelleiber  bzw.  zentralen  Fortsatze  ist 
wenig  deutlich.  Das  Protoplasma  zeigt  bei  den  angewandten  Methoden 
keine  Eigentiimlichkeiten.  Nur  dicht  an  der  gegen  das  Lumen  ab- 
schlieBenden  Membran  liegen  kleine  Kornchen,  die  sich  mit  Hama- 
toxylin und  Methylblau  dunkel  tingieren.  Oft  liegen  diese  Kornchen 
in  zwei  Dimensionen  sehr  dichtgedrangt  nebeneinander.  und  man 
sieht  hier  und  da  recht  deutlich.  wie  von  der  Flache,  die  sie  derart 
bedecken,  ein  Biindel  Flimmerhaare  in  das  Lumen  zu  hinausra{i<. 
welches  stark  verbacken,  die  einzelnen  Harchen  nicht  mehr  erkennen 
laBt.  Diese  Gebilde  sind  nach  Held  die  alien  Flimmerepithelien 
eigenen  Basalkorperchen  *).  Von  peripheren  Fortsatzen  dieser  Zellen 

*)  Diese  sind  nicht  von  Anfang  an  da,  sondern  entstehen  erst  auf  einer 
gewissen  intrauterinen  Entwicklungsstufe,  so  z.  B.  beim  Menschen  vom  Ende 
der  fiinften  Woche  ab  (Ziehen).  Nach  Weigert,  mit  dessen  Gliafasern- 
methode  sich  die  Gebilde  gut  darstellen  lassen,  sollen  sie  beim  envachsenen 
Menschen.  ja  BOgar  schon  beim  Kinde,  nicht  mehr  vorhanden  sein;  Held  und 
Studnicka86)  fanden  sie  jedoch  auch  hier,  wenigstens  stellenweise  (Ependym 
des  vierten  Ventrikels),  und  beim  neugeborenen  und  erwachsenen  Tier  nocb 
haufiger;  ebenso  Rubaschkin  8l).  Nach  Held  findet  man  z.  B.  im  Zentralkanal 
des  erwachsenen  Kaninchens  Flimmerhaare  und  BasalkOrperchen. 
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konnte  ich  mit  meinen  Methnden  beini  normalen  Neugeborenen  nur 
selten  etwas  zur  Darstellung  bringen;  meist  schien  das  Element  mit 
dem  peripher  stehenden  Kern  aufzuhoren.  Waren  Gliafasern  ge- 
Efcrbt  (Methode  II  und  III),  so  zeigten  diese  oft  deutliche  fcopogra- 
phische  Zugehorigkeit  zu  richtigen  Gliazellen  der  subependymaren 
Schicht,  aber  nicht  zu  den  lateralen  Ependymzellen. 

Was  nun  die  polaren  Ependymzellen  betrifft,  so  fall!  zunachst 
auf,  da6  ihre  Kerne  weitei  vom  Lumen  des  Zentralkanals  weggeruckt 
sind.  Sie  stehen  mit  dem  letzteren  durch  einen  langen,  schmalen 
pfeilerartigen  Protoplasmaleib  in  Verbindung,  ihrem  ,,zentralen  Fort- 
satz".  Als  einzige  Struktureigentumlichkeit  dieses  langen,  schmalen 
Protoplasmateiles  sind  wiederum  dichl  an  der  Mem  bran  Basalkorper- 
chen  zu  erwahnen.  Doch  stehen  die  Blepharoblasten  hier  viel  weniger 
dicht  als  an  den  lateralen  Ependymzellen:  auch  die  Flimmerhaare 
sind  hier  entsprechend  sparlicher.  Die  Kerne  dieser  polaren  Zellen 
haben  nun  noch  weiter  Eigentumlichkeiten,  die  sie  von  den  lateralen 
unterscheiden.  Sie  sind  deutlieh  groBer,  haben  meist  eiformige, 
seltener  birnformige  Gestalt  und  larben  sich  in  auffalliger  Weise  heller 
als  jene.  Was  die  farbbaren  Kbrncheu  betrifft,  so  sind  diese  jetzt 
wohl  deutlicher,  aber  das  seheint  nur  daran  zn  liegen,  da6  sie  auf  dem 
hellen  Untergrund  (geringere  Mitfarbung  des  Karyoplasmas)  scharfer 
hervortreten.  Ein  eigentliches  Kerngeriist  ist  meistens  nicht  sichtbar, 
sondern  die  Kornchen  scheinen  in  den  grofien  Gebilden  frei  neben- 
einander  zu  liegen;  auch  die  Kernmembran  erscheint  meist  wie  aus 
vielen  freien  Kornchen  zusamrnengesetzt,  im  Gegensatz  zu  dem  Ver- 
halten  der  Kernmembran  der  Gliakerne  der  weifien  Substanz  (s. 
Kap.  IV).  Fast  regelmaBig  habe  ich  unter  diesen  EJementen  Indi- 
vidual mit  deutlichen  Kernlappungen  (Fig.  8b)  und  wahrscheinlich 
in  das  Gebiet  der  Amitose gehorigenErscheinungen gefunden,  wahrend 
die  an  den  lateralen  Ependymzellen  so  zahlreichen  Mitosen  hier  fehlen. 
Auch  hier  stehen  die  Kerne  auBerst  dichtgedrangt.  und  zwar  -  -  wenn 
man  vom  Querschnittsbild  ausgeht  —  nicht  nur  seitlich  und  nach 
oben  und  unten,  sondern  im  Gegensatz  zu  den  lateralen  Ependym- 
zellen auch  in  radiarer  Richtung;  mit  anderen  Worten,  sie  erscheinm 
mehrreihig,  aber  nicht  in  gleichen  Reihen  hintereinander,  sondern 
es  hat  den  Eindruck,  als  seien  die  dachziegelartig  ineinander  ver- 
schoben.  Nur  die  zentral  gelegenen  dieser  Kerne  zeigen  noch  den 
Zusammenhang  mit  der  Membrana  limitans  interna  durch  den  zen- 
tralen  Fortsatz.    Man  kann  diese  Kerne  dann  noch  ein  Stiick  weii 
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in  die  Umgebung  der  Zentralkanalpole  hinaus  verfolgen,  sic  verlieren 
sich  hier  sozusagen  unter  der  Menge  der  Gliaelemente  der  subependy- 
mal Schicht.  Wahrend  die  lateralen  Ependymzellen  in  einer  ge- 
schlossenen,  gegen  die  folgende,  subependymal  Schicht,  scharf  ab- 
gesetzten  Epithelreihe  stehen,  scheinen  die  poiaren  iiberzugehen  in 
die  benachbarten  Gliaelemente.  Die  poiaren  Gliaelemente  haben  in 
ihrer  Anordnung  eine  unverkennbarc  Ahnlichkeit  mit  den  Spongio- 
blasten  von  His36)  (vgl.  Fig.  4  und  10,  1.  c.)  in  der  „Saulenschicht" 
bei  dor  intrauterinen  Entwicklung,  —  bzw.  mit  den  Astroblasten 
Lenhosskks  bei  ihrer  Entstehung  aus  Ependymelementen  —  nur 
die  „Keimzellen"  scheinen  zu  fehlen.  Man  kann  wohl  kaum  den  Ge- 
danken  unterdrucken,  daB  die  bei  den  Pole  des  Zentralkanals  Pro- 
liferationsstellen  sind.  indem  von  hier  aus  Ependymelemente  sich 
von  der  Matrix  ablbsen,  urn  sich  vermutlich  in  echte  Gliazellen  um- 
zuwandeln;  man  konnte  sich  vorstellen,  daB  ein  Ersatz  dieser  aus- 
wandernden  Elemente  dann  von  den  beiden  Seiten  her  erfolgt,  da 
wo  in  radiarer  Richtung  in  dieser  spaten  Zeit  keine  Proliferation 
mehr  stattfindet,  wo  aber  schon  allein  die  Anwesenheit  so  zahlreicher 
Mitoscn.  die  an  den  Polen  fehlen,  auf  eine  starke  Vermehrung  hin- 
weist.  Demnach  wiirde  beini  Kaninchen  noeh  nach  der  Geburt  ein 
Auswandern  von  Elementen  des  Zentralkanalependyms  in  das  Ge- 
webe  hinaus  stattfinden,  und  zwar  jetzt  von  den  Polen  des  Kanals 
aus.  ahnlich  der  Art  und  Weise,  wie  dies  in  friiheren  Zeiten  haupt- 
sachlich  von  den  Seitenplatten  aus  geschieht.  Die  weiteren  Schick- 
sale  des  Zentralkanalependyms.  speziell  beim  Mensehcn,  h at W e i g e r t 99 ) 
geschildert.  Beini  erwachsenen  Kaninchen  haben  audi  die  seit- 
lichen  Ependymzellen  den  Charakter  der  in  ,,streng  geschlossener 
Heihe  Elachenhafl  gefiigten  Epithelzellen"  verloren:  die  einzelnen 
Elemente  stehen  weiter  voneinander  ab;  Mitosen  scheinen  nicht  mehr 
vorzukommen;  die  Unterschiede  zwischen  poiaren  und  lateralen 
Ependymelementen  sind  jetzt  nicht  mehr  deutlich. 

Held30)  (1.  c.  S.  219)  hat  beim  Erwachsenen  zweifellos  ganz 
Ahnliches  gesehen,  wie  wir  es  hier  von  den  poiaren  Ependymzellen 
beim  neugeborenen  Tier  berichtet  haben.  Er  sagt,  daB  am  Ependym 
l>ilder  entstundeu,  ,,die  an  die  embryonale  Auswanderung  der  Epen- 
dymzellen undihre  Umwandlung  zu  Astrozyten  erinnern  und  gewisser- 
mafien  eine  spate  Entstehung  der  subependymaren  NeurogUazellen 
aus  deni  Ependym  dokumentieren".  Die  Bilder  zeigen,  daB  Tiefen- 
verschiebungen  von  einzelnen  Ependymzellen  oder  Gruppen  erfolgen: 
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diese  letzteren  konnen  „hierbei  mil  der  inneren  Blache  des  Hohlen- 
epithels  noch  stielartig  verbunden  Bern,  teils  auch  schon  so  weit  hin- 
ausgeschobcn  sein,  daB  sie  nur  mehr  eine  geringe  Verklebung  oder 
Verbindung  mit  benachbarten  Ependymzellen  besitzen".  Besonders 
interessiert  uns,  daB  Held  ein  derartiges  Verhalten  —  bei  dem  Lumbal- 
mark  eines  im  Anfang  der  zwanziger  Jahre  Hingeriehteten  —  speziell 
fur  die  polaren  Zentralkanalelemente  („dorsale  und  ventrale  Kante 
des  Langsspaltes")  berichtet.  Wahrscheinlich  fuhrt  diese  Erscheinung 
zur  volligen  Aufldsung  der  eigentlichen  Ependymzellenschicht  durch 
fortschreitende  Zel I ver mehrung. 

Die  Strukturen,  welche  die  Keilfigur  hervorrufen,  ventral  die 
der  breiten,  kurzen,  dorsal  die  der  langgestreckten  Spindel,  sind  haupt- 
sachlich  die  peripheren  Fortsatze  unserer  polaren  Ependymzellen. 
Diese  peripheren  Fortsatze  haben  wir  vorderhand  wegen  ihrer  langen, 
schmalen  Gestalt,  wie  iiblieh,  als  ,,Fasern"  bezeichnet.  Sie  bediirfen 
jetzt  noch  einer  besonderen  Besprechung.  Die  Ependym, ,fasern" 
des  vorderen  Keils  sind  —  so  regelmafiig  an  der  Insertion  in  der 
Tiefe  der  Fissura  anterior  recht  deutlieh;  sie  sind  dnrehbroelien 
nnd  durchflochten  von  einem  Gewirr  qnerer  Ziige,  die  teils  Nerven- 
fasern  der  vorderen  weiBen  Kommissur,  teils  auch  querverlaufenden 
Gliafasern  (Spinnenzellenkommissur)  angehoren  mogen.  Im  Kern- 
bild  tritt  die  Spindel  als  helles  Negativ  hervor  (Fig.  la,  2,  3).  Es  1st 
aber  dabei  zu  beriicksichtigen,  daB  der  hello  Kaum  sieher  niclit  allein 
von  Ependymfasern  des  vorderen  Keils  eingenommen  wird,  sondern 
daB  bei  dieser  Methode  auch  die  beiden  eben  erwahnten  Eleniente 
ungefarbt  bleiben,  welche  in  diesem  Gebiete  auftreten.  Mehr  sehen 
wir  von  den  Ependymfasern  des  hinteren  Keils  auf  dem  Quer- 
schnittsbild  des  neugeborenen  Riickenmarks.  Auch  hier  sind  die  ein- 
zelnen  Fasern  wahrend  des  ersten  Teils  ihres  Verlaufes,  solange  sie 
riamlich  durch  die  graue  Substanz  ziehen,  aufgelockert  und  von  zahl- 
reichen  queren  Fasern  der  hinteren,  grauen  Kommissur  durchbrochen ; 
sie  erscheinen  daher  hier  haufig  wie  zersplittert,  und  viele  Ziige  sind 
vvohl  auch  aus  der  Kichtung  in  der  Frontalebene  abgelenkt.  Wahrend 
des  Verlaufs  durch  die  weifie  Substanz^aber  sammeln  sich  die  Ziige 
wieder  zu  einem  geschlossenen  Biindel.^Hier  sind  sie  deutlieh  abge- 
setzt  von  der  Masse  der  in  vertikaler  Richtung  verlaufenden  Nerven- 
tasern  der  GoLLschen  Strange,  die  sich  ihnen  beiderseits  anlegen. 
Schon  auf  tlbersichtsbildern,  z.  B.  bei  Heidenhain-Van  Gieson- 
Farbung,  treten  sie  hier  deutlieh  hervor  und  imponieren  zunachst  als 
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selbstandiges  Faserbiindel,  das  besonders,  wenn  es  spater  mit  meso- 
dernialen  Elementen  von  einwuehernden  GefaBen  in  nahe  Beziehung 
tritt,  als  ,, Septum  posterius"  bezeichnel  wird  (Fig.  7).  Durch  die  Auf- 
lockerung,  welche  die  Ependymfasern  in  der  hintereii  Kommissur 
erfahren,  wird  der  Zusammenhang  der  Fasern  des  Biindels  mit  den 
polaren  Ependymzellen  ftir  die  Gesamtheit  undeutlich,  fiir  einzelne 
Ziige  aber  laBt  er  sich  nachweisen.  Die  Fasern  des  Biindels  erscheinen 
als  sehr  schmale,  langgestreckte  Ziige  von  meist  radiarer  Richtung; 
bei  starkerer  VergroBerung  sieht  man,  dafi  sie  einen  leicht  wellen- 
formigen  Verlauf  nehmen;  oft  weichen  einzelne  auch  hier  von  der 
Frontalebene  ab,  so  daB  sie  nicht  weiter  zu  verfolgen  sind.  Quer- 
verbindungen  zwischen  den  Ziigen  scheinen  vorzukommen.  Fast 
immer  sind  in  den  Verlauf  des  Biindels  langgestreckte  Kerne  einge- 
streut,  die  nicht  seltcn  regressive  Kennzeichen  tragen.  Die  Kerne 
scheinen  mir  nicht  zwischen  den  Ziigen  zu  liegen,  sondern  in  den  Ver- 
lauf eines  Zuges  eingeschaltet  zu  sein  (Fig.  7).  Die  Fasern  ziehen 
an  eine  seichte  Einbuchtungsstelle  der  hinteren  Peripherie  (die  mit 
Lenhossek  aber  nicht  als  echte  Fissur  anzusehenist),  in  der  ein  groBeres 
GefaB  liegt:  hier  treten  sie  dicht  aneinander,  wahrend  sie  etwa  in 
der  Mitte  Hires  Verlaufs  durch  die  weiBe  Substanz  hier  und  da  die 
Neigung  zeigen,  spindelartig  auseinander  zu  weichen.  Wenn  es  ge- 
lingt,  einen  Zug  bis  zu  ekiem  „kernfuhrenden  Korper"  einer  polaren 
Ependymzelle  durch  zu  verfolgen,  so  kann  man  beobachten,  wie  der 
schmale  Zug,  weichen  der  periphere  Fortsatz  darstellt,  direkt  vom 
Kern  ausgeht  bzw.  von  einer  trichterfbrmigen  Verbreiterung  daselbst. 

Wir  haben  im  Bisherigen  die  langen,  schmalen  Ziige,  die  von  den 
Polen  des  Zentralkanals  peripherwarts  ziehen,  mit  den  Forschern, 
welche  auf  dem  Boden  der  durch  die  GoLGi-Methodc  gewonnenen 
A.nschauung  stehen,  als  Ependym„fasern"  bezeichnet  (Cajal,  Len- 
hossek, Retzius).  Dieser  Bezeichnung  liegt  die  Vorstellung  zugrunde, 
daB  ein  Fortsatz  einer  Zelle  sich  zu  einer  Faser  verdiinnt.  In  unserem 
Fall  ware  es  also  der  periphere  Fortsatz  der  Ependymzelle,  der  sich 
zur  Faser  verschmalert  hatte,  der  Kern,  das  perinukleare  Protoplasma. 
und  der  zentrale  Fortsatz  -  -  wenn  letzterer  nicht  ebenfalls  zu  schmal 
geworden  —  werden  dann  gewohnlich  als  ,,Zellk6rper"  zusammen- 
gefafit,  der  aber  mit  der  „Faser"  ein  Ganzes  bildet.  Wir  stehen 
auf  dem  Boden  der  Vorstellung,  daB  durch  die  GoLGi-Methode  faserige 
und  protoplasmatische  Teile  des  einem  Kern  zukommcnden  Anteils 
des  gliosen  Retikulums  zu  einem  „Fortsatz"  impragniert  werden 
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(Held  durch  Weiterentwicklung  der  Vorstellung  Weigerts).  Ent- 
sprechend  dieser  Vorstellung  werden  wir  fragen  miissen:  was  sind 
diese  Ependym,, fasern",  lassen  sie  sich  in  faserige  und  protoplasmati- 
sche  Elemente  zerlegen  und  wie  verhalten  sich  diese  zueinander? 

Man  mufi  wohl  sagen,  dafi  es  eine  allgemein  befriedigende,  alien 
Tatsachen  gerecht  vverdende  Auffassung  der  Gliafaser  heutzutage 
immer  noch  nicht  gibt.  Nach  Ablehnung  der  aus  der  GoLGi-Methode 
gevvonnenen  Anschauung  bleiben  noch  verschiedene  Mbglichkeiten. 
Die  eine  wird  von  Weigert  vertreten;  darnach  sind  die  Fibrillen 
vom  Protoplasma  unabhangige  Differenzierungsprodukte,  wahrend  die 
andere  Moglichkeit  die  ist  (Held),  dafi  die  Fasern  als  Versteifungen 
innerhalb  eines  protoplasmatischen  Retikulums  zu  denken  sind. 
Rubaschkin  nimmt  eine  Mittelstellung  ein,  die  bezuglich  der  Genese 
auch  wieder  dem  Standpunkt  der  GoLGi-Anhanger  nahekommt.  Dieser 
Forscher  ineint  namlich,  dafi  die  Gliafaser  so  entstiinde,  dafi  sich 
ein  „Fortsatz  zur  Faser  verengt".  Diese  Fasern  sollen  dann  aber 
spater,  wenigstens  teilvveise,  selbstandig  werden.  Die  letztgenannten 
Anschauungen  kommen  darin  uberein,  dafi  die  Fasern  mit  besonderen 
Farbstoffen  sich  distinkt  farbende  Differenzierungsprodukte  sind,  sie 
gehen  auseinander  bezuglich  der  Frage,  inwieweit  sie  vom  Proto- 
plasma unabhangig  sind. 

Ich  will  zuerst  schildern,  wie  ich  die  Dinge,  welche  in  der  ex- 
perimentellen  Arbeit  eine  erhohte  Wichtigkeil  bekommen,  beim  nor- 
malen  neugeborenen  Kaninchen  sehe:  Am  deutliehsten  prasentieren 
sich  die  peripheren  Fortsatze,  wie  gesagt,  am  hinteren  Keil,  und  zwar 
wahrend  seines  Verlaui's  durch  die  weiBe  Substanz,  wo  sie  als  Biindel 
auftreten  (Fig.  7).  Leider  habe  ich  mit  der  Methode  Weigerts  an 
meinem  Material  keine  brauchbaren  Resultate  erzielen  konnen;  ich 
muBte  mich  mit  der  Darstellung  der  Fibrillen  mit  Heidenhains  Hema- 
toxylin begnugen.  Wieviel  bei  dieser  Methode  von  faserigen  Gebilden 
iiberhaupt  zur  Anschauung  kommt,  das  hangt  vom  Grade  der  Diffe- 
renzierung  ab.  AuBer  Kernbestandteilenund  Strukturen  urn  die  Nerven- 
faser  herum  (Markscheiden  oder  Gliastrukturen ?)  farben  sich  bei 
dieser  Methode  Gebilde  schwarz,  die  haufig  protoplasmatischen  Teilen 
der  Glia,  perinuklearen  Protoplasmaportionen  oder  groberen  Fort- 
satzen  sich  anlegen  (bzw.  als  Rand  an  ihnen  erscheinen!);  endigen 
diese  Gebilde  dann  frei,  sind  sie  scharf  und  glatt,  scheinen  sie  keine 
Briicken  und  Zusammenhange  untereinander  zu  besitzen,  so  impo- 
nieren  sie  als  „Fasern"  im  Sinne  von  Weigert-Held.  Man  wird 
liierbei  freilich  immer  den  Einwand  erheben  konnen,  dafi  oicht  sell) 
standige   Differenzierungsprodukte   zur   Darstellung  gelangt  sind, 
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sondern  dafi  Teile  des  Gewebes,  vielleicht  durch  Zufalligkeiten  bei 
der  Fixierung  bedingt,  weniger  differenziert  worden  sind  als  andere; 
andererseits  entspricht  aber  die  Verteilung  der  faserartigen  Gebilde 
-  bezeichnen  wir  sie  einmal,  urn  das  Problematische  ihrer  Beziehungen 
zu  der  WEiGERTschen  Gliafibrille  anzudeuten,  als  ,,Hamatoxy] i  n- 
fasern"  —  im  allgemeinen  doch  derjenigen,  wie  sie  Weigert  flir 
seine  Fibrillen  angibt.  Beziiglich  unserer  Ependymstrukturen  fiel 
es  nun  auf  alien  Praparaten  wieder  auf,  dafi  im  Bundel  des  hinteren 
Keils,  sowie  auch  da,  wo  sonst  noch  Ependym„fasern"  zutage  treten, 
diese  Hamatoxylinfasern  im  Vergleich  zur  Umgebung  nur  sparlich 
zu  linden  waven  (Fig.  7).  Schon  erwahnt  wurde,  daB  die  Hamatoxylin- 
fasern, die  in  der  Nahe  der  lateral  en  Ependymelemente  liegen,  wohl 
Beziehungen  zu  Klementen  der  subependymaren  (ilia,  nicht  dagegen 
zu  den  lateralen  Ependymzellen  zeigten.  Bei  der  Farbung  mil 
Methyll)lau  Eosin  erschienen  die  Ziige  des  hinteren  Keils  als  einheit- 
liche  blaue  Gebilde  -  -  auch  an  den  Insertionsstellen  —  in  denen  keine 
aussteifenden  Fibrillen  erkennbar  waren,  so  wie  z.  B.  bei  Anwendung 
der  gleichen  Methode  in  den  GliaftiBchen,  welehe  an  der  Membrana 
gliae  limitans  externa  (Fig.  27)  auftraten.  Manches  andere  scheint 
noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  dafiir  zu  sprechen,  daB  diese  Struk- 
turen  beim  Neugeborenen  noch  hauptsachlich  protoplasmatischer 
Natur  sind  und  keine,  bzw.  sehr  wenige  „faserige  Differenzierungs- 
produkte"  gebildet  haben,  so  wie  sie  an  anderen  Stellen  doch  bereits 
reichlicher  nachweisbar  sind.  Sowohl  an  Praparaten,  die  nach  Me- 
thode  II  als  solchen,  welehe  nach  Methode  III  hergestellt  waren, 
lieB  sich  erkennen,  daB  z.  B.  die  zum  Bundel  geordneten  Ziige  des 
hinteren  Keils  gelegentlich  durch  Briicken  miteinander  in  Zusammen- 
hang  stehen;  besonders  deutlich  ist  dies  ausgesprochen  an  den  Inser- 
tionsstellen am  Grunde  derFissura  anterior,  bzw.  der  seichten  Fissura 
posterior;  hier  hat  man  gelegentlich  den  Eindruck  eines  Maschenwerkes 
von  Balken  und  Kammern.  wobei  fuBartige  Ansatzstiicke  an  der 
Membrana  limitans  zur  Beobachtung  gelangen.  Die  Kerne,  die  zu  den 
Ziigen  gehoren,  liegen,  wie  erwahnt,  nicht  zwischen  diesen,  sondern 
sie  scheinen  ihrem  Verlauf  eingeschaltel  zu  sein;  Balken  und  Kammer- 
wande  erseheineu  solid  und  nicht  durch  Kasern  ausgesteift.  Wir  haben 
also  den  Eindruck,  daB  die  peripheren  Fortsatze  der  polaren  Epen- 
dymzellen, die  gewohnlich  als  Ependym„fasern"  bezeichnet  werden, 
beim  neugeborenen  Kaninchen,  wenigstens  groBtenteils,  das  gleiche 
sind  wie  die  protoplasmatischen  Ansatzstiicke  an  der  Membrana 
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limitans  interna,  die  ventralen  Forts&tze,  von  denen  sie  sich  nur  da- 
dnrch  unterscheiden,  daB  sie  viel  langgestreckter  und  diinner  sind, 
niehl  sell  en  aus  der  Frontalebene  abweichen  konnen  und  gelegentlicli. 
so  besonders  an  den  lnsertionsstellen,  Zusammenhange  —  mehr  oder 
weniger  deutlich  syncytialer  Art  —  zeigen.  Auch  in  der  Literal  ui 
linden  wir  Anhaitspunkte  dafiii.  dafi  die  Ependym„fasernu  des  un- 
reifen  Nervensystems  jedenfalls  von  denen  des  Erwachsenen  erheb- 
lich  abweichen.  Kubasghkin82)  (1.  c.  S.  607)  mufite  feststelien,  dafi 
die  Ependymfasern  des  Embryo  nicht  imstande  seien,  sich  mit  seiner 
Methode  zu  Earben,  so  wie  es  beim  Erwachsenen  der  Fall  ist  und  er 
weist  darauf  hin,  daB  auch  andere  Forscher  (van  Gehughten)  die 
Ependymfasern  der  erwachsenen  Warmbliitler  fiir  nicht  identisch 
hielten  mit  den  embryonalen  Radiarfasern,  so  dafi  man  wohl  eine 
verschiedene  chemische  Struktur  annehmen  musse.  Es  erhebt 
sich  dann  nur  noch  die  Frage,  ob  man  dann  die  Gebilde  beim  l'otalen 
Objekt,  denen  die  distinkte  Parbbarkeit  zn  fehlen  scheint,  iiberhaupl 
als  Fasern  im  Sinne  von  Weigert-Held  bezeichnen  soil. 

Auch  beim  Erwachsenen  ist  das  Verhaltnis  der  Fibrillen  bei 
den  Ependymelementen  besonders  schwierig  zu  beurteilen.    So  hebt 
Weigert  bei  Besprecliung  der  Gliafasern  der  Substantia  gelatinosa 
centralis  hervor,  dafi  seine  Methode  nicht  gestatte,  die  Beteiligung 
der  Ependymfasern  der  seitlichen  Ependymelemente  an  der  Bildung 
des  Neurogliageflechts  zu  eruieren.    Held30)  (1.  c.  S.  218 ff.)  freilich 
bemerkt  zu  dieser  Angabe  Weigerts,  das  konne  daran  liegen,  dafi 
in  den  seitlichen  Umfangen  des  Zentralkanals  die  Fasern  der  Epen- 
dymzellen  haufig  nicht.  mehr  radial  verlaufen,  sondern  dafi  sie  an- 
nahernd  senkrecht  zu  ihren  Fortsatzen  stehen  und  als  quere  und  in 
Anfangsstadien  als  selber  zum  Teil   drinngelegene  Faserpunkte  er- 
scheinen.    Aber  auch  Held  hat  ganz  offenbar  Schwierigkeiten  gehabt, 
an  seiner  ,,ependymaven  Glia"  protoplasmatische  und  faserige  Bestand- 
teile  seinem  Schema  entsprechend  auseinander  zu  halten.    Held  sieht 
auch  von  den  seitlichen  Ependymzellen  Fortsatze  ausgehen,  die  aber 
sehr  fein  und  nicht  bis  7A\r  Limitans  externa  zu  verfolgen  sind.  Diese 
Fortsatze  sollen  durch  Fasern  bzw.  Faserbiindel  ausgesteift  sein,  die 
hier  und  da  eine  kelchartige  Abgangsstelle  am  perinuklearen  Teil 
des  Elements   anfweisen.     Mit   aufsteigender  Entwicklung  scheinen 
immer  mehr  Ziige  von  der  radialen  Verlaufsrichtung  in  eine  quere 
oder  vertikale  abgelenkt  zu  werden,  d.  h.  es  sind  eben  auf  niederen 
Stufen  mehr  radiare  Ziige  vorhanden  als  auf  htfheren.    Diese  allge- 
meine  Beobachtnng  hatte  ja  schon  Weigert  gemacht.    Gerade  in 
den  seitlichen  Teilen  ist  diese  vertikale  und  quere  Verlaufsrichtung 
besonders  haufig,  und  die  Fasern  sind  dann  im  einzelnen,  wie  auch 
Held  zugeben  mufi,  von  solchen,  welche  von  eigentlichen  Gliazellen 
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dunkel  erscheint.  Auf  Langsschnitten  sieht  man  die  Elemente  der 
Glia  zu  Saulen  geordnet,  f*st  epithelartig  aneinander  gereih.1  (Fig.  8, 
LO,  22).  Auf  Querschnittsbildern  liegen  die  einzelnen  Elemente  auch 
wieder  mi t  Voiiiebe  in  Reihen  von  epithelartigem  Charakter  hinter- 
einander.  welche  den  Saulen  des  Langsschnittes  in  ihrer  Struktur 
analog  sind.  Da  die  Reihen  hier  auf  dem  Querschnittsbild  zur  Tangen- 
t  i  a  Ion  der  Peripherie  senkrechl  stehen,  wollen  wir  sie  als  Kadi  en 
bezeichnen.  In  den  Vorderstrangen  folgen  diese  Radien  der  Verande- 
rung  der  Oberflache  durch  Einziehung  der  Fissura  anterior,  indem  sie 
zu  dieser  senkrecht  stehen  (Fig.  I  —2).  Tn  den  Hinterstrangen  ist  ihre 
Verlaufsrichtung  eine  schrage,  meist  leicht  gebogene;  sic  konvergieren 
von  ventral  und  lateral  nach  dorsal  und  medial  zur  Fissura  posterior 
mit  einem  nach  medial  konvexen  Bogen.  Oft  lafit  sich  uachweisen, 
dafi  der  Verlauf  der  Radien  der  Riehtung  der  in  das  .Mark  eintretenden 
Gefafie  entspricht,  die  sie  begleiten  (s.  Kap.  VII  iiber  Glia  marginalis); 
da  wo  mil  grofieren  Gefaflen  mehr  meso  der  males  Gewebe  eindringt, 
entstehen  dann  die  sogenannten  Septen,  die  hier  und  da  auf  Heiden- 
hain-Van  GiESON-Praparaten  bereits  zu  erkennen  sind.  -  Die  Dicli- 
tiukcit  der  Gliazellen  oimml  von  der  Peripherie  nach  innen  zu  ab; 
an  der  Grenze  gegen  die  graue  Substanz  findet  man  meist  —  be- 
sonders  im  Vorder-  und  Seitenstrang  —  cine  hellcrc.  zellarme  Zone. 

Die  weil.ic  Substanz  des  Iviickcnmarks  des  neugeborenen  Kanin- 
ehens  ist  ein  Objekt,  an  dem  die  Syncytialstruktur  der  (ilia  (Held30) 
an  guten  Praparaten  in  einer  sehr  klaren  Weise  zutage  tritt.  Bei 
Hartung  in  Pikrinsaurealkohol  und  Farbung  mit  Thionin  farbt  sich 
vom  gliosen  Retikulum  mehr  mit  als  beim  Erwachsenen  und  man 
kann  gelegentlich  Bilder  erhalten,  an  denen  man  an  jedem  einzelnen 
Element  verfolgen  kann,  wie  von  der  dem  Kern  angelagerten  Proto- 
plasmamasse  allmahlich  immer  dtinner  und  zarter  werdende  Fort- 
satze ausgehen,  die  sich  verzweigend  in  das  dichte  und  Eeine Maschen- 
werk  Iibergehen;  das  den  Raum  zwischen  den  Zellen*) erf iillt.  Die  Kerne 
und  die  ihnen  anlagernden  Protoplasmaportionen  erscheinen  ohne 
weiteres  als  Verdichtungen  in  einem  schwammigen  Netzwerk.  Die 
Gliazellen  der  weiBcn  Substanz  zeigen  beim  neugeborenen  Tier  gegen- 

*)  Wir  wollen  im  folgendon  Kern  +  perinukleftre  Protoplasmaportion  -f 
den  grflberen  Teilen  der  Forts&tze  unter  der  Benennung  „ZelIe"  zusammen- 
fassen  und  hiervon  unterscheiden  das  feinste  Retikulum,  welches  nach  unseren 
Vorstellungen  die  Gesamtheit  dieser  „Zellen"  verbindet,  und  welches  wir  ^dif- 
fuses Netz"  nennen. 
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iiber  den  Verhaltnissen  beim  erwachsenen  eine  relativ  geringe  Varia- 
bilitat  der  Formen.  Die  Kernkonturen  sind  meist  gerundet;  kreis- 
runde,  ovale  und  walzenfbrmige  Formen  sind  vorherrschend. 

Wie  beim  Erwachsenen  lassen  sich  unschwer  zwei  Zellformen 
unterscheiden,  die  gewissermaBen  an  den  entgegeng^setzten  Enden 
einer  Reihe  stehen  und  zwischen  denen  es  zahlreiche  Ubergangsformen 
gibt.  Die  Form  A  (Fig.  15)  hat  einen  grofien,  haufig  kreisrunden 
Kern;  derselbe  ist  meist  ziemlich  hell,  die  Kerngrundsubstanz  farbt 
sich  wenig  mit,  das  Gebilde  hebt  sich  daher  von  der  Umgebung  scharf 
ab  und  kann,  speziell  wenn  der  Kern  rund  ist,  das  Aussehen  eines 
Blaschens  erhalten.  Ein  Geriistwerk  mit  einzelnen  feinen  dunklen 
Kornchen  tritt  auf  dem  hellen  Untergrund  deutlich  hervor.  Auf  die 
Frage,  ob  die  feinen  fadigen  Bestandteile,  welche  die  Kornchen  zu 
verbinden  scheinen,  sich  wieder  aus  allerfeinsten  Kornchen,  die  aber 
als  solehe  nicht  mehr  auseinander  zu  halten,  einem  unsichtbaren, 
achromatischen  Liningeriist  aufgereiht  sind,  oder  ob  sie  als  angefarbte 
Teile  des  letzteren  selber  anzusprechen  sind,  soli  hierbei  nicht  ein- 
gegangen  werden.  Einige  von  den  dunklen  Korperchen  sind  besonders 
grofi  und  mehr  oder  weniger  scharf  abgesetzt;  haufig  sind  einige  solche 
randstandig;  oft  ubertrifft  ein  derartiges  Korperchen  alle  anderen  an 
GroBe  und  scheint  dann  gar  nicht  selten  im  Zentrum  des  Kerngeriistes 
zu  liegen,  d.  h.  die  fadig-kornigen  Bestandteile  des  Geriistes  scheinen 
vim  hier  wie  von  einem  Zentrum  auszugehen,  ohne  daB  dieses  Zentrum 
den  geometrischen  Mittelpunkt  darzustellen  braucht.  An  dieser  Stelle 
liegen  dunkeltingierte  Kornchen  dicht  beieinander  und  es  fallt  auf, 
dafi  diese  besonders  intensiv  dunkel  gefarbt  sind.  Sie  scheinen  sich 
herum  zu  gruppieren  urn  einen  heller  gefarbten  zentralen  Korper, 
wobei  sie  in  verschiedener  Gestalt  auftreten,  bals  als  runde  Kiigelchen, 
bald  halbmondformig  der  konvexen  Seite  des  meist  spharischen  zen- 
tralen Gebildes  sich  mit  konkavem  Rand  anpassend  (,,Polkorperchen"), 
bald  scheinen  mehrere  dieser  intensiv  dunklen  Korperchen  zu  einem 
haufig  nicht  ganz  regelmaBig  geformten  Gebilde  verschmolzen  zu 
sein,  das  dem  zentralen  Korper  schalenfbrmig  aufsitzt.  Weiter  —  und 
das  trifft  vielleicht  am  haufigsten  zu  —  kbnnen  derartige  Anlagerungen 
von  alien  Seiten  die  Peripherie  des  zentralen  Gebildes  umgeben  und 
so  den  Eindruck  einer  mehr  oder  weniger  kompakten  Schale  hervor- 
iii fen  (Fig.  15).  Es  entsteht  so  ein  charakteristisches  Bild:  ein  meist 
kugeliger  Korper,  der  aus  zwei  Teilen  besteht,  einem  zentralen  helleren 
und  einem  peripheren  dunklen,  der  den  ersteren  schalenartig  eng 
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unischliefit.  Das  gauze  Gebilde  entsprichl  dann  durchaus  dem  Bilde, 
welches  die  Kernkorperchen  der  Nervenzellen  darbieten,  and  man 
wird  nicht  zaudern,  einen  derartigen  Korper  als  KernkOrperchen 
zu  bezeichnen.  Bei  anderen  Individuen  freilich,  die  wegen  ihrer  son- 
stigen  Eigenschaften  zu  dieser  Form  A  zu  zahlen  sind,  wird  man 
zweifeln,  ob  man  einen  oder  mehrere  grobere  Parti kel  des  Kerns  als 
Kernkorperchen  ansprechen  soil.  Man  hat  dann  etwa  das  Bild,  daft 
mehrere  „kernkorperchenartige  Gebilde"  in  das  fadigkornige 
Gertist  eingestreut  liegen,  dime  dafi  eines  als  ein  Mittelpunkt  des 
letzteren  imponieren  wiirde;  diese  Gebilde  tingieren  sich  mehr  oder 
weniger  intensiv,  sie  lassen  sich  alter  nicht  deutlich  in  einen  helleren 
zentraleu  Teil  und  einen  dnnkleren  peripheren  zeiiegen.  Diese  kern- 
korperchenartigen  Gebilde  sind  durchschnittlich  weniger  groB  als 
diejenigen  Korper,  die  wir  als  Kernkorperchen  bezeichneten,  treten 
daftir  ahcr  last  inuner  in  der  .Mehrzahl  nit f.  tlbrigens  konnen  auch 
richtige  ECernkorpercheii  in  der  Mehrzahl  vorhanden  sein,  haufiger 
aber  sehen  wir  nur  eines.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  Kernkorper- 
chen  und  kernkorperchenartigen  Gebilden  gibt  es  sicher  nicht.  Sehr 
intensiv  Earbl  sich  mil  der  basischen  Anilinfarbe  rieben  dem  peripheren 
Teil  des  Kernkorperchens  noch  die  Kernmernbran,  die  wieder  meist 
als  intensiv  dunkel  gefarbte  Schale  erscheint,  der  auBerdem  dunkle 
Kiimchen  von  innen  angelagerl  sind.  (An  sehr  groBen  und  blassen 
krrneu  ist  auch  die  Kernmemhran  wenig  gefarbt;  auch  die  kbrnigen 
Bestandteile  des  Kerngeriistes  scheinen  dann  rarifizierl  zu  sein.  wo- 
durch  das  Gebilde  noch  mehr  Ahnlichkeit  mit  dem  Nervenzellenkern 
erhalt.)  DeT  Kern  derForm^  is1  meist  umgeben  von  einem  oft  sehr 
stattlichen  „epitheloiden"  Protoplasmaleib.  Das  Protoplasma  lafil 
haufig  feinwabige  Struktur  erkennen,  d.  h.  es  ist  nicht  homogen, 
sondern  zeigl  dunklere  und  hellere  Stellen;  und  die  helleren  Stellen 
erscheinen  dabei  haufig  als  kleine  Vakuolen,  die  umgebenden  dnn- 
kleren als  Balken  bzw.  Wande,  welche  untereinander  mehr  oder  weniger 
net/.-  bzw.  schwammartig  in  Zusammenhang  stehen.  AuBerdem  er- 
kennt  man  auch  nicht  selten  grobere.  besonders  dunkel  gefarbte 
Parti  kel  im  Protoplasma,  so  besonders  am  Rande  der  perinuklearen 
Protoplasmaportionen,  den  Fortsatzen  angelagert,  dem  „diffusen 
Netz"  in  Form  von  kleineri  Stippchen  eingestreut  oder  als  Verdich- 
tungsstellen  der  Knotenpunkte  des  Retikulums. 

Dieses  das  Bild  an  Thioninpraparaten.     Bei  Anwendung  der 
Methode  ITT  fallt  audi  sofort  das  zahlreiche  Vorhandensein  einer  Form 
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der  Gliazelle  auf,  welche  der  Form  A  entspricht  (Fig.  15a,  18,  23b), 
wie  wir  sir  geschildert  haben.  Wir  finden  wieder  die  grofien,  mehr 
oder  weniger  hellen,  tneisl  spharischen  Kerne.  Besonders  groBe  und 
besonders  helle  Gebilde  zeigen  die  typische  Bliischeniorm.  Wir  er- 
kennen  ein  deutliches  Eadig-kdrniges  Gerustwerk.  Einige  Kdrnchen 
sind  besonders  intensiv  dunkelblan  gefarbt,  und  /war  liegen  solche 
wieder  besonders  regelmafiig  in  der  [Jmgebung  eines  als  Kernkdrper- 
chen  imponierenden  Gebildes,  das  haufig  derail  in  das  Gertist  ein- 
gebettet  ist,  daB  jenes  von  ihm  wie  von  einem  Mttelpunkt  auszu- 
gehen  scheint.  Bei  schwacher  Differenzierung  farben  sich  nun  viele 
grobere  Bestandteile  des  Kerns  mil  violettem  oder  auch  rotem  Farb- 
ton.  Dagegeri  bleibt  der  rote  bzw.  orange  Farbenton  bei 
starkerer  Differenzierung  reservierl  Eur  das  Kernkdrper- 
ehen.  und  zwar  dessen  zentralen,  i  in  Thioninbild  heller 
gefarbten  Teil,  wahrend  die  umliegenden  Kdrner,  wie  ge- 
sagt,  intensiv  dunkelblan  gefarbt  sind  und  dabei  mehr 
oder  weniger  deutlich  zu  einer  unregelmafiig  geformten 
Schale  verschmolzen  zu  sein  scheinen.  Hi er  tritt  besonders 
deutlich  die  (Jbereinstimmung  in  der  Struktur  mil  den  Kernkdrper- 
chen  der  Nervenzellen  hervor.  Audi  hier  wieder  kommen  groBe, 
helle  Kerne  vor,  umgeben  von  einem  epitheloiden  Plasmaleib,  die 
aber  kein  deutliches  Kernkdrperchen  erkennen  lassen,  sondern  nur 
mehrere  grobere  Partikel,  kernkdrperchenartige  Gebilde,  welche 
nicht  deutlich  ein  different  tingiertes  Zentrum  aufweisen.  Auch  hier 
wieder  gibl  es  alle  tlbergange  zwischen  Kernkdrperchen  und  kern- 
kdrperchenartigen  Gebilden.  Teh  mdchte  bei  dieser  Gelegenheit  be- 
merken,  daR  ich  durch  die  verschiedene  Bezeichnung  lediglich  eine 
morphologische  Verschiedenheit  andeuten  will.  Oft  wird  von  alien 
grdberen  Parti  keln  im  Kern  der  Gliazellen  von  Kernkdrperchen  ge- 
sprochen.  Nissl65>6«)  nannte  derartige  Kdrper  kernkdrperchen artige 
Gebilde"  ini  Gegensatz  zu  den  Kernkdrperchen  der  Nervenzellen. 
von  denen  sich  die  ersteren  dadurch  unterseheiden,  dafi  ihre  Lage 
im  Kern  eine  ganz  beliebige  ist  und  dafi  sic  sich  nicht  aus  mor- 
phologisch  differenten  Bestandteilen  zusammenzusetzen  scheinen. 
Diese  Nomenklatur  Nissls  gilt  fiir  die  Gliazellen  des  Erwachsenen; 
beim  neugeborenen  Kaninchen  aber  finden  sich  in  der  weiBen  Sub- 
stanz  ganz  zweifellos  Glia-Memente,  die  im  Kern  Gebilde  aufweisen, 
welche  durchaus  die  obigen  morphologischen  Eigenschaften  der 
Kernkdrperchen  der  Nervenzellen  besitzen,  und  ich  meinte  daher 
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fiir  diese  auch  die  Bezeichimng  , , Kernkorperchen"  wahlen  zu  sollen, 
urn  so  mehr,  da  in  diesen  Fallen  aueh  andere  Eigenschaften  deutlich 
hervortreten,  die  man  ganz  allgemein  den  Kernkorperchen  zuschreibt, 
die  scharfe  Abgesetztheit  gegen  die  Umgebung  und  das  starke  Licht- 
brechungsvermbgen(s.  S.  522).  tlbrigens  ist  auch  schon  von  Autoren, 
die  neugeborenes  Gewebe  untersucht  haben,  von  Eisath15)  (i.  c 
S.  903)  und  von  Rosenzweig81)  darauf  hingewiesen  worden,  dafi  an  den 
Gliazellen  beim  Neugeborenen  gegeniiber  dem  Erwachsenen  deut- 
liche  Kernkorperchen  zu  beobachten  sind.  —  Der  Protoplasmaleilt 
der  Form  A  tritt  auch  bei  Methode  III  deutlich  hervor,  er  farbt  sich 
aber  mehr  diffus,  hier  und  da  fleckig;  von  der  im  Thioninbild  erkenn- 
baren  ,,wabigen"  Struktur  ist  wenig  zu  sehen.  Auf  die  Darstellung 
besonderer  Produkte  im  Zelleib  durch  spezielle  Methoden  (z.  B. 
Eisath,  Alzheimers  Methode  VII)  wurde  verzichtet. 

Die  Form  A  ist  sehr  zahlreich  vertreten;  man  kann  sagen,  dafi 
sie  durch  ihre  Haufigkeit  dem  histologischen  Bild  der  weiBen  Sub- 
stanz  beim  Neugeborenen  ein  eigentiimliches  Geprage  verleiht.  Die 
Elemente  kbnnen  stark  an  progressiv  veranderte  Gliaformen,  wie 
sic  bei  alien  mfiglichen  pathologischen  Vorgangen  auftreten,  erinncru 
(weshalb  es  wchtig  ist,  auf  das  normale  Vorkommen  hinzuweisen). 
Besonders  auffallig  ist  dann  die  Ahnlichkeit,  die  viele  der  zur  Form  A 
gehorigen  Zellindividuen  mit  kleinen.  ..wenig  differenzierten"  Nerven- 
zellen  zeigen.  Solche  sind  die  karyochromen  Nervenzellen  der  Sub- 
stantia gelatinosa  Rolandi,  welche  wir  gesondert  besprechen  werden; 
es  kommen  aber  bekanntlich  auch  kleine  Ganglienzellen  als  .,ver- 
sprengte  Nervenzellen"  nicht  sehr  selten  in  der  weiBen  Substanz  vor, 
und  zwar  habe  ich  derartige  Elemente  in  alien  Strangen  im  Rucken- 
mark  des  neugeborenen  Kaninchens  gesehen.  Wahrend  bei  mauchen 
solcher  Zellen  beziiglich  der  nervbsen  Natur  kein  Zweifel  bestelien 
kann.  fallt  es  bei  wieder  anderen  Zellindividuen  sehr  schwer.  zu  sagen. 
ob  es  sich  urn  eine  Nervenzelle  handelt.  oder  ob  ein  Vertreter  der  vor- 
hin  beschriebenen  Gliazellenform  vorliegt.  Ehe  ich  auf  die  Beschreibung 
der  Form  B  der  Gliazellen  iibergehe,  sei  auf  diesen  Punkt  etwas  nalicr 
eingegangen:  Die  Morphologie  des  Kernkbrperchens,  welche  im  all- 
gemeinen  sicher  ein  wertvolles  Unterscheidungsmerkmal  ist,  laBt  uns 
beim  Neugeborenen,  wie  aus  obigen  Ausfiihrungen  hervorgeht,  im 
Stiche,  da  die  Gliazellen  ganz  den  Nervenzellen  analoge  Nukleoli 
haben  kbnnen.  Beim  Erwachsenen  pflegt  der  Kerninhalt  bei  der 
Nervenzelle  heller  zu  *ein  als  bei  den  Gliazellen;  beim  Neugeborenen 
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aber  haben  die  Vertreter  der  Form  A,  wie  gesagt,  haufig  eineu  sehr 
hellen  Kern  mit  relativ  sparlichen  gefarbten  Partikeln  des  Kerngeriists, 
andererseits  wieder  ist  der  Kern  der  Nervenzelle  gerade  beim  Neuge- 
borenen  relativ  reich  an  gefarbten  Partikeln  (s.  Kap.  X).  Ein  gutes 
Unterscheiduiiiisnierknial  bietet  im  allgemeinen  die  Beschaffenheit 
der  Kernmembran,  die  an  den  Gliaelementen  der  weiBen  Substanz 
als  kompakte,  chromatische  Schale  zu  erscheinen  pflegt,  wahrend 
sieli  an  kleinen  Nervenzellen  einzelne  dnnkel  gefarbte  Kornchen 
unterscheiden  lassen.  die  einer  sehrhell  gefarbten  Membran  von  innen 
angelagerl  sind(s.  Fig.  29).  (Doch  zeigen  eben  auch  wieder  gerade  die 
znr  Unterscheidung  in  Betracht  kommenden  Gliaeleinente  oft  die 
chromatische  Membran  weniger  deutlich,  besundcrs  bei  sehr  hellem 
Kern.)  Als  Merkmale,  die.  wenn  vorhanden,  beweisend  sind.  kommen 
in  Betracht  fur  die  nervose  Natur  das  A.uftreten  basisch  farbbarer 
Substanzen  im  Zelleib.  bzw.  durch  den  Verlauf  der  Fibrillen  aus- 
gesparte  helle  Liieken  (Nissls  „ungefarbte  Bahnen"),  and  fiir  die 
glibse  Natur  der  Obergang  der  Fortsatze  in  das  ..diffuse  Netz".  Sicher 
werden  aber  stets  in  der  weiBen  Substanz  des  Neugeborenen  Falle 
tibrigbleiben,  bei  denen  aicht  eruiert  werden  kann,  ob  ein  glioses 
oder  ein  nervoses  Element  vurliegt. 

Dieser  Form  ^1  ist  gewissermaBen  als  anderes  Extrem  eine 
Form  B  (Fig.  L6)  gegeniiberzustellen:  der  Kern  ist  bier  klein  und 
dnnkel  und  <>ft  von  nichl  spharischer  Kontur.  Es  ist  wahrscheinlich, 
daB  die  Dunkelfarbung  dadurch  auftritt,  daB  gleichzeitig  nut  einem 
Zusammenriicken  des  Chromatingerustes  die  Kerngrundsubstanz  sich 
starker  mitfarbt.  Die  ganze  Struktur  isl  undeutlich;  meisl  sind  nur 
einzelne  dunkele  Korperchen  unterscheidbar,  wahrend  die  zarten 
fadigen  Verbindungsteile  hier  nicht  mehr  erkannt  werden  konnen. 
Besonders  grofie  rundliche  Partikel  impomeren  wold  als  Kernkorper- 
chen,  (dme  aber  tneist  die  erwahnten  Eigenschaften  des  Nukleolus 
so  deutlich  zu  zeigen.  Die  Membran  hat.  moist  noch  ausgesprochener 
die  Eigenschaft  einer  kompakten,  chromatischen  Schale,  als  dies  bei 
Form  A  der  Fall  ist.  Bei  Form  B  ist  besonders  regelmaBig  ein  Pha- 
noinen  zn  beobachten,  auf  dessen  Bedeutung  bzw.  Verursachung  durch 
physikalische  Verhaltnisse  wir  hier  nicht  eingehen  wollen:  Von  der 
tiefdunklen  Kernmembran  aach  innen  folgt  eine  schmale  Zone,  die 
bell  aufleuchtet.  Bei  der  Verschiebunu  der  Mikrometerschraube 
vcrandert  sich  die  Zone,  bald  scheint  sie  der  ganzen  inneren  Peripherie 
der  Membran  zu  folgen,  bald  beschrankt  sie  sich  auf  die  Halite  der 
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Innenseite  der  Membran.  urn  bei  einer  anderen  Einstellung  unter 
Umstanden  an  der  anderen  wieder  aufzutreten.  Diese  Erscheinung 
ist  wohl  dann  am  deutlichsten  ausgepragt,  wenn  die  kompakte.  chro- 
matische  Schale  besonders  stark  ist.  Hiermit  hangt  wohl  auch  der 
Umstand  zusamnien.  daB  die  Erscheinung  am  meisten  auffallt  bei 
Form  B,  wobei  hier  noch  die  Kontrastwirkung  des  dunklen  durch 
die  helle  Zone  von  der  Kernmembran  getrennten  Kerninnern  hinzu- 
kommt.  Die  zum  Kern  gehorige  Protoplasmaportion  ist  durftig, 
die  Fortsatze  sind  sparlicher  und  tingieren  sich  haufig  dunkler.  —  Bei 
Anwendung  des  MANNschen  bzw.  MALLORYSchen  Gemisches  findet 
man  auch  eine  Form  B  (Fig.  1.6a)  wieder,  deren  Charakteristika 
Kleinheit,  Dunkelfarbung  und  haufig  UnregelmaBigkeit  der  Formen 
sind.  Das  Kerngerust  ist  als  solches  undeutlich.  Gelegentlich  ist 
auch  bei  diesen  Methoden  von  der  Kernmembran  ein  warts  eine  hellere 
Zone  erkennbar.  Dunkle  Korper  im  Tnnern  nehmen  nicht  selten  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  das  Eosin  bzw.  Orange  G  an  und  konnen  als 
Kernkorperchen  imponieren,  die  vielleichl  (lurch  die  Dunkelfarbung 
des  ganzen  Kernes  gewissermaBen  maskiert  werden;  haufig  scheinen 
solche  Korper  in  der  Mehrzah]  vorhanden  zu  sein. 

Zweifellos  gibt  es  nun  zwischen  Form  A  und  B  sehr  zahlreiche 
tlbergangsf ormen,  durch  deren  irenaue  Schilderung  aber  die  Dar- 
stellung  aufierordentlich  kompliziert  wiirde. 

Die  beiden  beschriebenen  Zellformen  dor  (ilia  A  und  B  sowie 
die  tlbergangsf ormen  zwischen  diesen  sind  als  Grundtypen  aufzu- 
fassen.  Sie  kehren  auf  jedem  Schnitt  (lurch  die  weiBe  Substanz  wieder 
und  sind  auch  beim  erwachsenen  Tier  wenn  auch  in  manchei  Hin- 
sicht  modifiziert  —  wiederzuerkennen.  Uber  die  Bedeutung  dieser 
verschiedenen  Formen  wird  sich  kauin  etwas  Bestimmtes  aussagen 
lassen.  Man  wird  die  Frage  aufwerfen  konnen,  ob  die  Form  B  eino 
ganz  andere  Zellart  ist  als  die  Form  A,  die  ihren  Habitus  eben  so 
standig  festhiilt  wie  die  erstere,  oder  ob  sie  ein  anderes  Zustands- 
bild  ist,  das  vielleicht  im  Laufe  von  ganz  bestimmten  zyklischen  Ver- 
anderungen  allmahlich  wieder  iiberzugehen  vermag  in  das  Zustands- 
bild,  welches  Form  A  darstellt  —  etwa  so  wie  die  Kerne  der  Driisen- 
zellen  wahrend  der  Sekretion  zyklische  Veranderungen  durchmachen 
(S.  556).  Dazu  kame  noch  eine  dritte  Moglichkeit,  namlich  die.  daB 
auch  die  Fixierung  und  Preparation  bei  der  verschiedenen  Gestaltung 
in  Betracht  zu  ziehen  sein  konnte,  daB  bei  den  Gliazellen  ahnliche 
Momente  eine  Rolle  spielen  konnten,  wie  sie  fiir  die  Nervenzellen 
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bei  den  als  Chromophilie  und  kiinstliche  Schrumpfung  beschriebenen 
Veranderungen  angenommen  werden.  Es  scheint  vorderhand  keine 
Aussicht  vorhanden  zu  sein,  auch  nur  eine  dieser  Moglichkeiten  vollig 
auszusehalten,  und  man  wird  audi  mil  der  Eventualitat  rechnen 
miissen,  dafi  alle  drei  Annahmen  uebeneinander  tatsachlich  zu  Rechl 
bestehen. 

Beim  Erwachsenen  findet  sich  nach  Weigert  eine  Art  der  Glia- 
zelle  mit  kleinem  dunklen  Kern,  die  unserer  Form  B  entsprache, 
vorheiTschcnd  an  bestimmten  Stellen,  welche  sich  gleichzeitig  durch 
ihren  Reichtum  an  Gliafasern  auszeichnen,  so  im  ..zellfreien  Rinden- 
saum"  der  Grofihirnrinde  und  in  der  FROMANNschen  Rindenschicht 
des  Rtickenmarks;  auch  Nissl66)  hat  auf  diesen  Parallelismus  hin- 
ge wiesen.  Beim  Neugeborenen  konnte  ich  in  der  FROMANNsehen 
Rindenschicht  kein  Vorherrschen  der  Form  B  feststellen:  die  Klemente 
zeigen  hier  auch  spezicJl  bezuglich  der  Kerne  kein  abweichendes  Ver- 
halten  gegeniiber  tieferliegenden  Gebieteo  der  weiBen  Substanz. 
Ob  hiermit  der  geringere  Reichtum  an  Gliafasern  beim  Neugeborenen 
in  Beziehung  zu  bringen  ist,  sei  dahin  gestellt  (s.  auch  K-,\\).  VTI). 

Eine  distinkte  Farbung  der  Gliafasern  ist  beim  neugeborenen 
Tier  bei  Anwendung  der  Methode  111  nur  selten  zu  erzielen.  BesBer 
treten  die  Gliafasern  oft  an  mit  Pikrinsaurealknhol  geharteten,  mil 
Hamatoxylin  gefarbten  (Methode  II)  Praparaten  hervor,  wobei  die 
Darstellung  aber,  wie  schon  bei  Besprechuiifr  der  Ependymfasern 
in  Kap.  Ill  erortert,  vom  Grade  der  Differenzierung  abhangig  ist. 
Bei  den  erwahnten  Doppelfarbungen  tingieren  sich  nicht  nur  Glia- 
Protoplasma  und  eventuell  faserige  Strukturen  mit  dem  gleichen 
blauen  Farbenton,  sondern  auch  die  Achsenzylinder.  die  sich  deshalb 
und  weil  sie  sich  noch  nicht  durch  ihren  anders  gefarbten  Myelinmant.pl 
abheben.  oft  schwer  von  gliosen  Strukturen  unterscheiden  lassen. 
Nur  ihre  Verlaufsrichtung  ermoglicht  haufio   ihre  Identifizierung. 

Bei  Anwendung  der  Methode  IV  treten  die  Achsenzylinder 
deutlich  hervor  und  lassen  auf  Langsschnitten  gut  ihre  Zusammen- 
setzung  aus  Fibrillen  erkennen. 

V.  Progressive  Erscheinung  an  der  Glia  (Fig.  8  u.  27). 

Es  finden  sich  im  Ruckenmark  des  neugeborenen  Kaninchens 
zahlreiche  Elemente  in  der  Glia,  welche  nicht  zu  den  Grundtypen 
gehoren,  sondern  etwas  Besonderes  darstellen.   Sie  sind  zum  Teil  als 
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Ausdruck  progressiver  Erscheinuiigcn  (Mitose  mid  Amitose)  anzu- 
sehen  im  Sinne  der  Vermehrung  von  Elementen.  zum  Teil  sind  sic 
als  regressiv  aufzufassen  im  Sinne  von  Veranderungen.  die  zum  Tode 
des  Zellindividunins  zu  fiihren  scheinen.  Die  letzteren  Erscheinungen 
werden  im  Kap.  VI  besprochen  werden. 

DaB  Mitosen  im  fbtalen  Gewebe  nnd  bei  ganz  jungen  Tieren 
an  der  Glia  nicht  selten  zu  beobachten  sind,  1st  eine  altbekannte 
Tatsache  (Buchholz11),  Ich  fand  Mitosen  im  Ruekenmark  des  neu- 
geborenen  Kaninchens  in  alien  Stadien  iiberall,  wo  glioses  Gewebe 
vorhanden  ist;  auf  einem  Querschnitt  durchschnittlich  sechs  Exem- 
plare.  Im  Thioninbild  erscheinen  die  Chromosomen  als  plumpe, 
intensiv  dunkelviolett  gef&rbte  Massen,  bei  der  Farbung  init  dem 
MANNsehen  Gemisch  prasenticron  sie  sich  als  leuchtend  rot.  Sie  zeigen 
diesc  Affinitat  zu  Eosin  (und  zu  Orange  G  bei  Anwendung  des  Mallory- 
Gemisches)  nicht  etwa  an  Praparaten,  die  (bei  dem  regressiven  Ver- 
fahren)  nicht  geniigend  differenziert  waren,  sondern  auch  an  gut 
differcnzierten  Schnitten.  an  denen  das  Kerngeriist  mit  Ausnahme  des 
Innenteils  der  Nukleolen  sich  blau  gefarbt  hat.  Nur  die  Eosinaffinitat 
bestim inter  Produkte  der  Karyorrhexis,  der  spater  beschriebenen 
Eosinkugeln.  1st  cine  noch  intensivere.  M.  Heidenhain28)  (1.  c.  S.  195) 
sagt,  daB  von  alien  Kcrnbestandteilen  die  Chromosomen  am  wenigsten 
Eiweift  enthalten  und  deshalb  am  starksten  basophil  sind.  Dies  be- 
zieht  sich  auf  die  Affinitat  der  Chromosomen  zu  Methylgriin  bei  der 
BlONBi-Farbung;  wenn  sie  sich  hier  mit  den  an  und  fiir  sich  saueren 
Farbstoffen  Eosin  und  Orange  farben,  so  ist  zu  bedenken,  daB  der 
bei  Methode  III  angewandten  Doppelfarbung  nicht  die  biochemische 
Bedeutung  der  BioNDi-Farbung  zukommt.  —  Sehr  schone  Bildcr 
crhalt  man  vom  Stadium  des  lockeren  Knauels,  dem  Spirem  (Fig.  27). 
•Im  Stadium  der  Aquatorialplatte  erscheinen  die  Chromosomen  meist 
in  Kugel-  oder  Tropfcngestalt;  haufig  kann  man  an  Teilen  der  Peri- 
pherie einzelner  Chromosomen  dunkle  Partikel  wie  Haubchen  auf- 
gesetzt  sehen;  auch  Teile  der  achromatischen  Spindelfigur  wurden 
oft  tiberraschend  deutlich  dargestellt;  sie  erscheinen  blaB-hellblau. 
Am  haufigsten  findet  man  karyokinetischc  Figuren  an  den  Ependyni- 
zellen,  und  zwar  deD  lateralen;  sehr  zahlreich  sind  sic  auch  stets  in 
der  weifien  Substanz  zu  finden.  Auch  assymmetrische  Formen  komnien 
gelegentlich  zur  Beobachtung. 

Recht  zahlreich  sind  auch  an  den  Gliazellen  der  weiBen  Substanz 
I^xemplare  zu  finden,  die  hochgradigc  Deformitaten  des  Kerns  zeigen. 
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Einschniirungen  auf  der  einen  Scite  and  Ausbucbtungen  auf  der 
anderen.  Die  Kerne  konnen  dadurch  ausgesprochen  lappige  Gestall 
bekommen.  wahrend  bei  anderen  Exemplaren  die  Einschniirungen  so 
tief  gehen,  dafi  zwei  Kernteile  nur  nodi  durch  eine  ganz  sohmale  und 
oft  langgezogene  Brticke  in  Verbindung  stehen  (Fig.  8a).  Von  solchen 
Bildern  gibt  es  auch  Ubergange  zu  jenen,  welche  neben  einem  groBen 
Hauptkern  ganz  kleine  Kernteile  frei  danebenliegend  zeigen,  wahrend 
dann  wieder  ein  solcber  Kernteil  noch  rait  dem  Hauptteil  durch  eine 
Briicke  in  Verbindung  steht.  Wenn  auch  bei  derartigen  Kern  ver- 
anderungen die  Protoplasmaverhaltnisse  schwer  zu  beurteilen  sind, 
da  dasselbe  gerade  hier  schlecht  zur  Darstellung  kommt  und  es  daher 
schwer  nachzuweisen  ist,  ob  es  sich  ebenfalls  teilt,  sind  derartige  Bilder 
doch  wohl  in  das  Gebiet  der  direkten  amitoti schen  Teilung  zu 
rechnen.  Bonome  weist  dieser  bei  der  intrauterinen  Entwicklung  eine 
bedeutende  Rolle  zu;  haufig  konnte  ich  indessen  die  letzterwahnten 
Bilder  beim  Neugeboreneu  nicht  finden,  wahrend  die  Kernlappungen 
nicht  selten  sind;  eine  Pradilektionsstelle  aller  dieser  Erscheinungen 
scheint  die  Gegend  der  beiden  Keile  zu  sein.  Zu  erwahnen  ist,  dafi 
Kerne,  welche  diese  Veranderungen  zeigen,  haufig  auch  dadurch  auf- 
fallen,  dafi  ihre  Kernmenibran,  wenigstens  stellenweise,  niodifizieri 
erscheint,  d.  h.  statt  des  gewohnlichen  Bildes  der  stark  chromatischeu 
Schale  sehen  wir  einen  wenig  gefarbten,  zarten  Rand,  dem  oft  feine 
Kornchen  anliegen  (Fig.  8b).  Auch  noch  eine  andere  Erscheinung, 
die  ubrigens  auch  an  Gliakernen  des  Erwachsenen  vorkommt,  soli 
hier  erdrtert  werden:  es  sind  dies  spiralige  Einrollungen  der  Kern- 
raembran  gegen  das  Kerninnere  zu;  die  chromatische  Kernmembrau 
erscheint  an  einer  Stelle  wie  unterbrochen,  und  eines  oder  auch  beide 
Enden  biegen  sich  hier  nach  ein  warts  urn.  Betonen  mochte  ich,  dafi 
alle  die  letztgenannten  Veranderungen.  die  Kernlappungen,  die  Bilder, 
welche  eine  Abschniirung  von  Kernteilen  darzustellen  scheinen  und 
die  Kernmembraneinrollungen  sicher  Erscheinungen  sind,  die  von 
jenen  Veranderungen  der  Kernkontur  getrennt  werden  miissen,  die 
als  Eindellungen  beschrieben  sind  und  die  im  Laufe  der  extrauterine)! 
Entwicklung  an  Haufigkeit  zunehmen  (s.  Kap.  VIII),  wahrend  diese 
Dinge  je  spater  das  Stadium,  desto  seltener  zur  Beobachtung  ge- 
langen.  —  Wenn  schon  gegen  den  progressiven  Charakter  amitotischcr 
Bilder  im  Sinne  der  Zellvermehrung  Einspruch  erhoben  worden  ist  (zu- 
letzt  von  Boveri9)  [1.  c.  S.  50ff.]),  so  mufi  man  in  dieser  Hinsicht  gegen 
Erscheinungen,  wie  einfache  Kernlappungen  und  Kernwandeinrollung 
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noch  mehr  skeptisch  sein;  doch  meinte  ich  diese  Erscheinungen  bei 
dieser  Gelegenheit  erwahnen  zu  sollen,  da  sie  durch  alle  Obergangs- 
Eormen  mi t  jenen  Phanomenen  verbunden  sind. 

VI.  Regressive  Erscheinungen  an  der  Glia. 

Die  jetzl  naher  zu  erorternden,  morphologisch  auffalligen  und 
ziemlich  haufig  in  Erscheinung  tretenden  Veranderungen  an  der 
Glia  des  aormaleii  Neugeborenen,  scheinen  eine  Art  Nekrobiose  dar- 
zustellen  mit  spezieller  Beteiligung  des  Kerns.  Ich  fasse  die  mannig- 
Faltigen  Bilder  unter  der  gleich  naher  zu  erorternden  Bezeichnung 
Karyorrhexis"  (Klebs39)  zusammen.  Auch  auf  die  Frage,  ob  re- 
gressive Veranderungen  vorkommen,  bei  welchen  der  Verlust  der 
Farbbarkeit  des  Kerns  mit  kernfarbenden  Farben  im  Vordergrund 
steht,  ,,Karyolysis"  (Klebs),  wird  eingegangen  werden. 

a)  Karyorrhexis. 
1.  Beschreibung  der  karyorrhektischen  Formen  (Fig.  17—25). 

Die  Bezeichnung  ,, Karyorrhexis"  1st  keine  ganz  scharf  definierte. 
Eimnal  meint  man  damit  gewisse  Endstadien  eines  Kernzerfalls, 
welehe  aus  dem  Kern  abgeleitete,  intensiv  gefarbte  Brocken  frei  im 
Plasma  zeigen.  Andererseits  wird  bei  dem  Wort  an  den  Moment 
der  Entstehung  dieser  Brocken  aus  dem  Kern  gedacht,  der  Entstehung, 
welehe  man  sich  als  einen  —  morphologisch  aber  ja  nur  mittelbar 
festzusteflenden  —  Vorgang  der  Zerreifiung  (Rhexis)  dachte.  Drittens 
FaBte  man  unter  der  Bezeichnung  ..Karyorrhexis".  uachdem  man 
erkannl  hat  t  o  (Schmaus  und  Albrecht),  dafi  es  komplizierte  Um- 
lagerungsvorgange  innerhalb  des  Kerns  sind,  die  zu  den  erstgenannten 
Endstadien  fuhren,  (dine  Riicksicht  auf  die  sprachliche  Bedeutung 
des  Wortes,  eine  Reihe  verschiedenartiger  Bilder  zusammen.  die 
vermutlich  verschiedene  Stadien  einer  bestimmten  Art  des  Kern- 
zerfalls sind,  dessen  Hauptmerkmal  darin  beruht,  daG  sich  aus  irgend- 
welchen  Kernbestandteilen  grobe,  intensiv  gefarbte  (=  hyperchro- 
matische)  Brocken  bilden.  die  zunachst  eine  bestimmte  Lage  im  Kern 
haben,  spater  Freiliegend  wieder  gefunden  werden.  Klebs,  der  das 
Wort  zuersl  gebraucht  hat.  verwendet  es  im  erstgenannten  Sinn, 
wenn  er  damit  Formen  bezeichnet,  „bei  denen  sich  versehieden  grofie 
.('lu-omatinkorner'.  wahrscheinlich  AbkOmmlinge  von  zerfallenen 
Kernen,  frei  im  Protoplasma  finden".  Aber  man  sieht  schon  aus  der 
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Wahl  der  Bezeichnung  Kern„zerrei6ungu,  daB  dabei  die  Vorstellung 
des  Vorganges  mitspielt,  durch  den  seines  Erachtens  jene  Bilder 
entstanden  zu  denken  sind  (und  hiermit  schleieht  sich  in  die  mor- 
phologische  Betrachtung  ein  physiologisches  Moment  ein).  Schmaus 
und  Albrecht87)  gebrauchen  in  ihrer  grundlegenden  Arbeit  den  Aus- 
druck meist  auch  so,  daB  sie  das  Resultat  einer  Kernmetamorphoss, 
die  Kndstadien  allein  damit  meinen,  wenn  sic  z.  B.  von  den  chromato- 
kinetischen  Prozessen  als  „Formen  der  Kerndegeneration  mit  Aus- 
gang  in  Karyorrhexis"  sprechen,  oft  verstehen  sie  aber  wohl  auch 
ii titer  Karyorrhexis  den  gesamten  Vorgang,  indem  sic  unter  der  Be- 
zeichnung alle,  vermutlich  genetisch  zusammengehbrigen  Formen  zu- 
sammenfassen,  um  sie  einer  anderen  Art  eines  Kernzerfallsprozesses, 
der  Karyolysis,  gegeniiberzustellen.  In  dieser  letzteren  weiten  Fassung 
wollen  wir  hier  den  Ausdruck  ,, Karyorrhexis  gebrauchen  und  damit 
alle  Formen  bezeichnen,  die  das  gemeinschaf tliche  Merk- 
mal  der  hyperchromatischen  Brocken  haben,  welche  von 
Kernbestandteilen  abzuleiten  sind.  Die  Formen  sind  regressiv 
insofern,  als  sie  zum  Untergang  des  Zellindividuums  lUhren.  Das 
ist  zu  betonen,  denn  gar  nicht  selten  sind  hierher  gehorige  Formen 
als  Ausdruck  eines  progressiven  Geschehens  im  Sinne  der  Neubildung 
von  Elementen  falschlicherweise  angesehen  worden.  Betonl  sei  hier 
sehon,  daB  es  nicht  mdglich  sein  wird,  alle  Bilder,  die  unter  obige 
Definition  fallen,  als  Phasen  eines  immer  genau  in  der  gleichen  Weise 
sich  abspielenden  [Jmwandlungsprozesses  aufzufassen;  es  gibl  wohl 
mehrere  Wege,  die  in  gleicher  Richtung  verlaufen.  Aber  eine  typische 
morphologische  Ubereinstimmung  bereehtigt  wohl  dazu,  gewisse  Er- 
scheinungen  unter  eineni  gemeinsamen  Namen  zu  vereinigen. 

Ich  si  el  I  e  in  der  Beschreibuni;  die  am  haufigsten  vorkoniiiienden 
Formen  voran  und  gehe  von  Praparaten  aus,  die  nach  Methode  III 
gefarbt  waren.  Fig.  19  und  19b  zeigen  Gebilde,  die  wenigstens  an 
einigen  Stellen  deutlichen  Zusammenhang  mit  dem  umgebenden 
Gewebe,  dem  gliosen  Syncytium,  erkennen  lassen,  an  anderen  Stellen 
aber  durch  einen  Spaltraum  von  der  Umgebung  getrennt  sind,  von 
der  sie  sich  auBerdem  durch  ihre  lebhafte  Farbung  sofort  abheben. 
Die  zwei  Gebilde  von  Fig.  lit  stammer  aus  eineni  Langsschnitt  durch 
die  weiBe  Substanz  (Lumbalmark  eines  3  Tage  alten  Kaninchens); 
kaudal  und  cranial  schlieBen  sich  ihnen  Gliazellen  an  —  zwei  davon 
sind  abgebildet  die  mit  ihnen  zusammen  eine  „Gliasaule"  bilden. 
Die  langsstreifige  Struktur  bei  X  \vird  durch  Achsenzylinder  gebildet, 


welche  die  ,,Saule"  von  der  nachsten  trennen.   Es  kann  keine  Frage 
sein,  daB  es  Elemente  der  saulenartig  angeordneten  Glia  selbst  sind, 
die  hier  eine  eigenartige  Veranderung  erlitten  haben.    Sowohl  bei 
Fig.  19  als  bei  Fig.  19a  besteht  kein  Zweifel,  daB  die  Gebilde,  die  zum 
groBeren  Teil  von  der  Umgebung  losgelost  sind,  „Zellen"  des  Ge- 
webes  der  Glia  darstellen.   Wir  konnen  aber  an  diesen  Zellen 
nicht  angeben,  welche  Teile  als  Kern  and  welche  als  Zelleib  anzusehen 
sind.  Das  Innere  der  Gebildc  wird  erfiiUt  von  zweierlei,  sich  farberiseh 
different  verhaltenden  Substanzen.   Die  cine  dieser  Substanzen  farbt 
sich  auBerst  intensiv  mit  Eosin  bei  Anwendung  des  MANNSchen, 
mit  Orange  G  bei  Anwendung  des  MALLORYschen  Gemisches.  Sie 
tritt  auf  in  Form  von  Broeken,  die  hier  und  da  die  Gestalt  von  Bohnen 
Oder  Sicheln  (Fig.  19a)  haben  konnen,  oder  von  langgestreckten, 
walzenformigen  Kdrpern,  die  am  haufigsten  aber  das  Aussehen  von 
sehr  verschieden  groBen  Kugeln  besitzen.   An  Praparaten,  die  einer 
starken  Differenzierung  unterzogen  warden  (oder  von  solchen,  welche 
int'olge  kurzer  Fixierung  (St.  Rosenthal80))  die  stark  saueren  Anilin- 
farberj  nur  in  geringem  Grade  festhalten,  s.  S.  483),  findet  man  diese 
Korper  noch  intensiv  mit  Eosin  bzw.  Orange  gefarbt,  wahrend  alle 
anderen  Teile  des  Gewebes.  welche  diese  Farben  sonst  festzuhalten 
pflegen,  wie  der  zentrale  Teil  des  Kernkorperchens,  die  Erythrozyten, 
sowie  die  Chromosomen  der  Mitosen  den  Farbstoff  mehr  oder  weniger 
abgegeben  haben  (Fig.  22).    Diese  Korper  treten  also  an  derartigen 
Praparaten  durch  ihre  Affinitat  zu  Eosin  elektiv  gefarbt  hervor, 
and  ich  nenne  sie  daher  im  folgenden  ,,Eosinkbrper"  bzw.  ,,Eosin- 
kugeln".  Wenn  diese  Eosinkugeln  eine  gewisse  Grofie  erlangt  haben, 
so  sind  sie  meist  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt  und  stark 
lichtbrechend.   Stets  lassen  sich  dann  an  ihnen  bei  naherem  Zusehen 
zwei  differente  Teile  unterscheiden:  eine  massige,  zentrale  Kugel, 
welcher  die  Eosinaffinitat  zukommt,  und  eine  Randzone,  die  meistens 
sehr  schnial  ist  und  sich  im  Gegensatz  zu  der  rot-  bzw.  orangegefarbten 
'ilanzenden  zentralen  Kugel  dunkel,  dunkelblau,  oft  fast  schwa rz 
tingiert.   Am  haufigsten  (Fig.  19)  ist  diese  Randzone  so  schmal,  daB 
sie  als  Membran  imponieren  kann,  welche  die  ,,Eosinkugel"  nach  auBen 
begrenzt  und  sie  als  ein  ganz  scharf  abgesetztes  Gebilde  erscheinen 
lafit.   In  anderen,  selteneren  Fallon  erscheint  die  dunklere  Randzone 
als  schalen-  oder  haubenartige  Auflagerung  (Fig.  19a).  Wahrend 
an  einer  Seite  der  Konvexitat  der  ,,Eosinkugel"  iiberhaupt  mit  Sicher- 
heit  eine  dunklere  Randzone  nicht  nachweisbar  ist,  beobachtet  man 


an  der  entgegengesetzten  Seite  eine  unregelmaBig  geformte  Masse 
der  Oberflache  der  Eosinkugel  angelagert,  die  zwar  relativ  kompakt 
ist  im  Vergleich  zu  den  allseits  gleichartigen,  membranartigen  Ge- 
bilden,  sich  farberisch  aber  wie  jene  verhalt  und  auch  hinsichtlich 
der  Art  und  Weise,  wie  sie  unmittelbar  der  konvexen  Oberflache 
der  eosintingierten  Kugel  anlagert.  Gelegentlich  ragen  von  solchen 
diinkelblait  gefarbten,  schalenartigen  Auflagerungen  fortsatzartige 
Gebilde  in  die  Umgebung  nach  auBen,  welche  von  derselben  weniger 
scharf  abgegrenzt  sind,  bzw.  in  dieselbe  iiberzugehen  scheinen  (x  auf 
Fig.  19  a).  Da  fiir  die  groBe  Mehrzahl  der  Falle  aber  die  zentrale 
eosingefarbte  Kugel  und  die  dunkelblau  tingierte,  membranartige 
Kandzone  sich  scharf  von  der  Umgebung  absetzen,  habe  ich  sie  als 
zwei  verschiedene  Teile  desselben  Gebildes,  das  wir  „Eosinkuger' 
bezeichneten,  beschrieben,  womit  noch  nichts  dariiber  ausgesagt  sein 
soil,  ob  der  als  „dunkle  Randzone"  bezeichnete  Teil  als  eine  sich  farbe- 
risch different  verhaltende  AuBenzone  ein  und  desselben  Korpers 
aufzufassen  ist  oder  als  etwas  Dazukommendes,  das  von  auBen  auf- 
gelagert  ist.  Diese  ,,Eosinkugeln"  stellen  die  eingangs  erwahnten, 
intensiv  gefarbten  Klumpen  dar,  die  fiir  die  ganze  Veranderung 
charakteristisch  sind.  Was  ihre  Herkunft  anbelangt,  so  wird  das 
eine  nachzuweisen  sein,  daB  sie  Reste  von  irgendvvelchen,  vielleicht 
stark  veranderten,  farbbaren  Bestandteilen  des  zugrunde  gegangenen 
K^niH  sind. 

Die  andere  von  den  beiden  Substanzen,  welche  unsere  Gebilde 
zusammensetzen,  farbt  sich  mit  Methylblau,  bzw.  Anilinblau,  und 
zwar  im  allgemeinen  sehr  intensiv  im  Vergleich  zur  Farbung  der 
das  Methylblau  annehmenden  Strukturen  der  Umgebung;  wir  wollen 
sie  ,,Methylbl ausubstanz",  bzw.  wenn  sie  in  kugeliger  Form  auf- 
tritt,  ,,Methylblaukugel"  nennen.  Die  Farbung  mit  Methylblau 
kann  eine  fast  vbllig  diffuse  sein  (Fig.  19  b),  wahrend  meist  (Fig.  19 
und  19  a)  dunklere  und  hellere  Stellen  zu  unterscheiden  sind.  Haufig 
setzen  sich  die  dunkleren  Parti  en  unscharf  von  den  helleren  ab,  wahrend 
man  an  anderen  Orten  den  Eindruck  von  freiliegenden  dunklen 
Kiigelchen  hat, ,, Methylblau  kiigelchen"  (xx  auf  Fig.  19).  Diese  be- 
sitzen  manchmal  ein  helleres  Zentrum,  welches  als  Vakuole  imponieren 
kann.  Das  Gesamtgebilde,  das  sich  aus  ,,Eosinkugeln"  und  „Meth}i- 
blausubstanz"  zusammensetzt,  wird  gegen  die  Umgebung,  zumal 
den  Spaltraum,  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  ohne  aber  irgendwo  eine 
(lentliche  Mem  bran  erkennen  zu  lassen. 
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Fig.  20  und  20  a  fuhren  uns  zu  einer  Form,  welche  die  haufigste 
Verbreitung  zeigt.  Hier  ist  ein  annahernd  kugeliges  Gebilde  allseits 
von  einem  Spaltraum  umgeben,  nirgends  mehr  ist  ein  Zusammen- 
hang  mit  der  Umgebung  zu  erkennen.  Hier  liegen  „Eosinkugeln" 
auf  Fig.  20a  drei  von  mittlerer  GrbBe,  auf  Fig.  20  eine  groBe  und 
mehrere  kleine  —  in  Methylblausubstanz  eingebettet,  die  in  beiden 
Fallen  selber  wieder  als  annahernd  kugeliger  Korper  imponiert  und 
die  man  daher  als  „Methylblaukuger'  bezeichnen  kann.  Die  Farbung 
der  Methylblaukugel  ist  einc  rechl  intensive,  wodurch  das  Gebilde 
schon  sofort  von  der  Umgebung  absticht.  Die  diffus  gefarbte  Methyl- 
blaukugel ist  scheinbar  ohne  Struktur.  Eine  solche  wird  deutlich, 
wenn  hellere  und  dunklere  Flecken  auftreten,  oder  wenn  im  fnnern  dec 
Methylblaukugel,  so  wie  auf  Fig.  21,  sich  kleinere  ,,Methylblau- 
kiigelchen"  mehr  oder  weniger  scharf  abheben,  die  aber,  wenn  sie 
grOBer  sind,  auch  wieder  nicht  vollig  homogen  aussehen.  Helle  Stellen 
erseheinen  wieder  bald  als  Flecken,  bald  als  kleine  Vakuolen,  die  mehr 
oder  weniger  allseitig  von  einem  dunklen  Korper  umgeben  sind,  bald 
auch  als  die  unregelmafiigen  leeren  Maschenraume,  die  ausgespart 
bleiben  in  einer  Struktur  von  untereinander  zusammenhangenden, 
gefarbten  Balken.  An  anderen  <  Irten  sieht  man  Abblassungen  am  Rande 
der  Methylblaukugel,  so  daft  diese  wie  angenagt  (Fig.  20  a)  aussieht, 
oder  es  scheinen  Spalten  vom  Rand  aus  in  das  Innere  vorzudringen, 
die  das  Gebilde  zerkliiften.  Bei  den  letztbeschriebenen  Phanomenen 
hat  man  den  Eindruck,  daB  hier  eine  Zerstuckelung  und  Auflosung 
eintritt.  Was  nun  die  Eosinbrocken  angeht,  so  zeigen  diese  vie] 
haufiger  als  die  Methylblausubstanz  ganz  homogene  Beschaffenheit, 
besonders  beziiglich  ihres  zentralen,  eosingefarbten  Anteils.  Die  dunkle 
Kandzone  erscheint  wieder  in  weitaus  den  meisten  Fallen  als  schmale, 
gleichartige,  nach  aufien  scharf  abgesetzte  Membran,  wahrend  auch 
wieder  solche  Falle  vorkommen,  welche  dieselbe  als  Auflagerung  er- 
scheinen lassen,  zusammengesetzt  aus  mehreren  Kornern  oder  schalen- 
;i i tig-en  Stucken.  Erwahnenswert  sind  audi  Bilder,  welche  zeigen. 
dafi  eosingefarbtes  Zentrum  und  dunkle  AuBenzone  sich  nicht  immer 
unmittelbar  aneinander  anschlieBen  miissen.  sondern  daB  gelegentlich 
bei  manchen  Einstellungen  ein  heller  Zwischenraum  beide  trennen 
kann,  und  zwar  bei  Individuen.  die  nicht  in  den  Schnittebenen liegen, 
bei  denen  also  eine  artifizielle  Einwirkung  nicht  in  Betrachl  zu  kommen 
scheint. 

Wahrend  man  bei   Fig.  22b  annehmen  mag,  dafi  hier  zwei 
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karyorrhektisch  veranderte  Zellindividuen  in  einem  Hohlraum  zu- 
sammenliegen,  ist  eine  derartige  Annahme  bei  Fig.  23  und  23  a  wohl 
kaum  fur  alle  hier  beisammenliegenden  Einzelgebilde  zu  machen.  Der- 
artige Bilder  sind  aber  wieder  gar  nicht  selten.  Fig.  23— 23  c  zeigen 
uns  mehrere  voneinander  getrennte  Methylblaukugeln  und  Eosin- 
kugeln  in  einer  Gruppe  beieinander  liegend.  In  Fig.  23  a  liegen  die 
Gebilde  alle  deutlich  in  einem  gemeinsamen  Spaltraum.  Die  Me- 
thylblaukugeln sind  von  sehr  verschiedener  Grbfie ;  manche  sind  wieder 
ganz  diffus  blau  gefarbt,  andere  hingegen  zeigen  dunklere  und  hellere 
Stellen,  ja  scheinen  sich  wieder  aus  kleineren  Methylblaukiigelchen 
zusammenzusetzen.  Manche  sind  scharf  abgesetzte  Kugeln,  andere 
sind  unscharf  begrenzt  und  haben  unregelmafiige  Gestalt.  Hier  und 
da  erscheint  die  Methylblausubstanz  auch  in  ganz  unregelmafiige 
Brockel  zerkriimelt  zu  sein  (x  auf  Fig.  23  c).  So  wohl  Methylblau-  als 
Eosinkugeln  kommen  in  solchen  Gruppen  voneinander  unabhangig 
vor.  Die  Eosinkugeln  verhalten  sich  hinsichtlich  ihrer  Grbfie  ebenfalls 
sehr  abwechslungsreich ;  sie  konnen  eingebettet  sein  in  grbfiere  Methyl- 
blaukugeln, wie  das  schon  oben  geschildert,  und  sie  konnen  nur  eine 
schmale  Randzone  von  Methylblau  gefarbter  Substanz  um  sich  haben 
(Fig.  23*  und  23a  x),  ja  sie  konnen  auch  vdllig  frei  liegen  (Fig.  23  xx). 
An  solchen  Eosinkugeln,  die  nur  einen  schmalen  Randsaum  von 
Methylblausubstanz  an  ihrer  Peripherie  erkennen  lassen,  befindet 
sich  diese  manchmal  nur  auf  der  einen  Seite  als  halbmondformige 
Partie  anliegend.  Man  hat  dann  gelegentlich  (x  auf  Fig.  23)  ein  Bild 
vor  sich,  derart,  dafi  die  Eosinkugel  auf  der  einen  Seite  durch  ihre 
dunkle  Randzone  ganz  scharf  nach  aufien  abgeschlossen  erscheint, 
wahrend  auf  der  anderen,  wo  die  halbmondformige  Zone  der  Methyl- 
blausubstanz anliegt,  eine  solche  zu  fehlen  scheint,'  oder  hinwieder 
gelegentlich  auch  an  dem  konvexen  Rand  jener  letzteren  in  Erschei- 
nung  tritt  (x  auf  Fig.  23  a).  In  solchen  Fallen,  wie  der  letzterwahnte, 
hat  man  den  Ein^ruck  eines  einheitlichen  Gebildes,  in  dem  nur  durch 
den  farberischen  Unterschied  zwei  Teile  entstehen.  Im  ersteren  Fall 
(Fig.  23  x)  ist  nicht  zu  entscheiden,  ob  das,  was  der  Eosinkugel,  d.  h. 
der  mit  Eosin  gefarbten  zcntralen  Partie  anliegt,  ein  schmaler  Saum 
von  Methylblausubstanz  ist,  welcher  der  die  Eosinkugeln  umschliefien- 
den  Methylblaukugel  entspricht  nur  in  reduziertem  Zustand  — 
oder  ob  es  der  oben  erwahnten  Randzone  der  Eosinkugeln  gleich- 
zusetzen  ist,  welche  sich  ja  auch  mit  Methylblau  tingiert.  (Vielleicht 
geben  solche  Bilder  einen  Hinweis  auf  die  Entstehung  der  schalen- 
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artigen  Randzone.)  —  Man  muB  wohl  annehnien,  daB  wenigstens 
ein  Teil  soleher  in  Gruppen  zusammenliegender  Gebilde  einem  ver- 
anderten  Gliaelement  angehort  hat,  durch  dessen  Zerfall  sie  entstanden 
sein  mogen.  Dafiir  scheint  mir  zu  sprechen  die  Kleinheit  der  einzelnen 
Gebilde,  die  ungleiche  Verteilung  von  Eosin-  und  Methylblausubstanz 
auf  die  einzelnen,  sowie  der  Umstand,  daB  sie  haufig  in  einem  ge- 
meinsamen  Spaltraum  beisammenliegen.  Weiter  sind  die  Bilder 
auch  nicht  selten,  welche  ein  Zerbrockeln  einer  einheitlichen  Methyl- 
blaukugel  in  mehxere  kleine  veranschaulichen  konnen;  wahrend  andere 
Bilder  dafiir  zu  sprechen  scheinen,  daB  gleich  zu  Anfang  der  Ver- 
anderung  eine  Mehrzahl  von  Gebilden  aus  einem  Gliaelement  her- 
vorgeht.  Kin  weiterer,  wie  mir  scheint.  wichtiger  Punkt  ist  der,  daB 
die  Gebilde.  die  Methylblaukugeln  wie  die  Eosinkugeln,  nicht  immer, 
wie  das  auf  Fig.  23a  dargestelll  ist.  in  einem  gemeinsamen  Hohlraum 
liegen,  sondern  daB  andererseits  (xx  auf  Fig.  23  b  und  c)  in  der  naheren 
Umgebung  eines  groBeren  von  einem  Spaltraum  umgebenen  Gebildes 
noch  mehrere  kleinere  Kugelnwie  zerstreu.t  herumliegen.  Dann 
Eindel  man  auch  einzelne  kleine  Methvlblaii-  oder  Eosinkiigelchen  oder 
auch  kleine  Methylblaukugelrj  mit  noch  kleineren  Eosinkugeln  ein- 
gelagert  (Fig.  27.  F.  x)  frei  im  Gewebe  liegend,  ohne  daB  eine 
Gruppe,  wie  sie  Fig.  23  23c  zeigen,  in  der  Nahe  zu  finden  ware.  Der- 
artige  Gebilde,  die  an  undfursich  keine Zerf allserscheinungen  zu  zeigen 
brauchen,  sind  wohl  zu  klein,  urn  als  einziges  I'rodukt  einer  unter- 
gegangenen  Zelle  gedeutel  werden  zu  konnen,  setzen  also  wohl  voraus, 
daB  an  einem  urspriinglichen  Element  ein  Zerfall  in  Teilstucke, 
wie  auf  Fig.  23— 23c  eri'olgt  ist,  mit  folgender  Zerstreuung 
der  letzteren  ins  Gewebe.  Fig.  22— 22c  lassen  hingegen  viel- 
leichl  an  einen  z*ur  Auflosung  fiihrenden  Zerfall  an  Ort  und 
Stelle  denken;  hier  (Fig.  22)  sieht  man  ein  mit  Methylblau  gefarbtes 
Gebilde,  dem  mehrere  Eosinkugeln  eingestreut  sind,  in  einem  auf- 
fallig  groBen  Spaltraum  liegen.  Die  Methylblausubstanz,  die  nicht 
diffus  gefarbt  ist,  sondern  sich  aus  einzelnen,  dunkler  gefarbten 
Brockeln  und  Kiigelchen  zusammenzusetzen  scheint.  zeigt  als  Gesamt- 
gebilde  nicht  die  Form  einer  Kugel,  sondern  sie  ist  ganz  unregelmaBig 
begrenzt,  die  Konturen  sind  wie  angenagt.  Dabei  erscheint  die  Methyl- 
blausubstanz jiicht  in  dem  gewohnlichen  intensiv  blauen  Farbton, 
sondern  in  einem  eigenartigen  Mischton  zwischen  Rot  und  Blau, 
der  in  dem  umgebenden  Gewebe  nicht  vertreten  ist.  Sehr  typische 
13ilder  erhalt  man,  wenn  man  derartige  Gebilde,  wie  sie  Fig.  22  und  22a 
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darstellen,  auf  Langsschnitten  durch  die  weiBe  Substanz  aufsucht. 
Zwischen  zwei  unveranderten  Elementen  einer  „Gliasaule"  entsteht 
da  eine  Liicke,  die  oft  so  scharf  begrenzt  ist,  dafi  es  aussieht,  als 
ware  eine  Zelle  hier  ausgefallen,  so  wie  ein  Stein  aus  einem  Mosaik 
ausfallt;  in  der  Mitte  liegt  ein  karyorrhektisch  verandertes  Gebilde 
mit  Andeutungen  von  Auflosungserscheinungen.  Solche  Bilder  fiihren 
dann  iiber  zu  jenen,  welche  die  Eosinkugeln  mit  Aufhellungen  im 
Zentrum  zeigen,  oder  auch  im  toto  mehr  oder  weniger  abgeblaBt 
und  die  umgebende  Methylblausubstanz  nur  mehr  als  kriimeligen, 
unscharf  begrenzten  Rest,  der  sich  undeutlich  von  den  ebenfalls 
blau  gefarbten  Gliastrukturen  der  Nachbarschaft  abhebt.    Es  muB 
aber  hervorgehoben  werden,  daB  diese  als  Ausdruck  der  Auflbsung 
aufzufassenden  Erscheinungen  offenbar  in  sehr  verschiedenen  Stadien 
der  Veranderung  einsetzen  konnen  und  daB  die  Methylblau-  und  Eosin- 
kbrper  oft  in  ganz  ungleicher  Art  und  Weise  sich  betroffen  zeigen. 
Man  findet  z.  B.  deutlich  abgeblaBte  Eosinkugeln  in  scharf  abgesetzte, 
intensiv  gefarbte,  aller  Zerfallserscheinung  entbehrende  Methylblau- 
kugeln  eingelagert  (Fig.  22  b)  und  andererseits  kriimelige,  schlecht 
oder  metachromatisch  gefarbte  Methylblausubstanz  neben  anscheinend 
vollig  intakten  Eosinkugeln  liegend  (Fig.  22,  22  c)  —  sei  es  nun,  daB 
die  Gebilde  in  einem  deutlichen  Spaltraum  vereinigt  sind,  sei  es, 
daB  sie  mehr  oder  weniger  im  Gewebe  sich  zerstreut  finden. 

Sowohl  solche  letztbeschriebenen  Gebilde,  die,  wie  gleich  er- 
wahnt  sei,  als  Endstadien  aufzufassen  sind,  als  auch  vollig  intakte 
Methylblaukugeln,  wie  sie  z.  B.  Fig.  20  darstellt,  zeigen  sehr  haufig 
ganz  charakteristische  Beziehungen  zum  Nachbarelement;  es  ent- 
stehen  hierdurch  oft  sehr  komplizierte  Bilder,  die  mir  aber  samt  und 
sonders  in  das  Bereich  dessen  zu  fallen  scheinen,  was  M.  Heiden- 
hain26)  an  karyorrhektischen  (  =  chromatolytischen)  Elementen  der 
Beckendriisen  von  Triton  als  Invaginationsvorgange  bezeichnet 
hat.  Man  sieht,  wie  Elemente,  die  einem  karyorrhektisch  veranderten 
Gebilde  unmittelbar  benachbart  sind,  gegen  den  Spaltraum  zu,  der 
das  letztere  einschlieBt,  eingebeult  sind;  diese  Einbeulungen  finden  sich 
am  deutlichsten  an  den  Kernen.  Es  handelt  sich  um  folgendes  Pha- 
nomen:  Die  konvexe  Begrenzungslinie  des  Kerns  biegt  an  einer  Stelle 
plbtzlich  in  eine  nach  auBen  konkave  Kurve  um,  wodurch  das  Gebilde 
an  einer  Seite  wie  eingedellt  erscheint.  Ganz  dieselben  Veranderungen 
der  Kernkontur  sind  beim  Erwachsenen  in  der  weiBen  Substanz 
haufig  —  wie  meist  angenommen  wird,  als  Ausdruck  der  Anpassung 
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an  die  Markscheiden  an  Gliaelementen  zu  finden  (Kap.  VIII). 
So  wie  dort  die  Eindellungen  mit  ihrern  konkaven  Hand  gegen  die 
Markscheiden  zu  liegen,  so  grenzen  sic  hier  an  die  Konvexitat  des  Spalt- 
raums,  in  dem  das  karyorrhektisch  veranderte  Gebilde  liegt,  und  je 
nachdem  der  Schnitt  gefuhrl  ist,  erscheint  der  ausgebeulte  Kern 
dem  Spaltrauni  anliegend  oder  kappenfbrmig  aufgesetzt.  Die  karyor- 
rhektisch  veranderten  Gebilde  selber  oder  Teile  derselben  kommen 
auf  diese  Weise  oft  mehr  oder  weniger  deutlich  in  die  Exkavation  des 
Nachbarkerns  zu  liegen,  sie  werden  in  dieselbe  „invaginiert".  Be- 
sonders  wenn  der  trennende  Spaltraum  an  solchen  Stellen  schwer 
oder  iiberhaupl  nicht  zu  erkennen  ist,  kann  eine  solche  Invagination 
niclil  selten  Bilder  ergeben,  die  einen  genetischen  Zusammenhang 
zwischen  Kern  und  Eernresl  vorzutauschen  vermbgen.  Auf  das  Irre- 
fuhrende  solcher  Bilder  is1  ofl  hingewiesen  worden,  und  es  ist  desto 
wi  eh  tiger,  darauf  Riicksicht  zu  nehmen,  als  andererseits  die  Aus- 
wanderung  von  Kernbestandteilen,  besonders  nuMeolenartiger  Ge- 
bilde. in  letzter  Zeil  von  einer  ganzen  Reihe  angesehener  Forscher 
Eur  bestimmte  Objekte  mit  Bestimmtheil  angegeben  worden  ist 
(S.568ff.)-  Oft  recht  schwierig  zu beurteilen sind  Bilder,  wie  sie  Fig.  23 
darstelli  Hier  isl  der  Kern  an  zwei  Seiten  eingedellt;  die  karyor- 
rhektischen  Produkte  liegen diesen  an,  und  zwar  stellenweise  nur  von 
einem  schmalen  Spaltraum  unscharf  von  der  Kernmembran  des  Nach- 
barkerns geschieden.  Wenn  man  bedenkt,  daB  bei  einer  hoheren 
Einstellung  der  scharfe  Rand  des  eingedellten  Kerns  teilweise  tiber 
die  invaginierten  Gebilde  hinwegragen  kann.  so  daB  die  letzteren 
scheinbar  im  [nnern  des  Kernes  liegen  bzw.  aus  demselben  auszu- 
treten  scheinen,  so  wird  man  die  Schwierigkeit.  solche  Bilder  zu  be- 
urteilen. verstehen  konnen.  Besonders  schwierig  werden  die  Verhalt- 
oisse  writer  dann,  wenn  der  Kern  an  einer  solchen  Stelle  keine  scharfe 
Kontur  zeigt.  Dann  wird  sich  in  cinzelnen  Fallen  tatsachlich  die 
Mbgiichkeil  eines  priniaren  Zusammenhanges  nicht  ausschliefien  lassen. 
.Alan  wird  nur  sagen  konnen,  daB  die  Annahme  eines  solchen  jeden- 
Ealls  nicht  tiotig  ist,  da  der  erwahnte  sekundare  Zusammenhang, 
die  Invagination,  in  vielen  Fallen  nachzuweisen  ist.  Dabei  sei  darauf 
hingewiesen,  daB  ein  solcher  sekundarer  Zusammenhang  aber  nicht 
so  aufgefafit  zu  werden  braucht,  als  sei  die  Eindellung  des  Nachbar- 
kerns ein  rein  paseiver  Vorgang;  die  Uberlegungen,  welchc  gegen 
eine,  solche  grob  mechanische  Auffassung  sprechen,  sollen  auf  S.  100 ff. 
fur  das  Beispiel  der  Kerneindellungen  der  Glia  des  Erwachsenen  aus- 
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einandergesetzt  werden.  So  wie  die  dem  Spaltrauni  anliegenden  Kerne 
in  ihrer  Kontur  beeinflufit  werden,  so  finden  wir  dies  naturlich  audi 
Eur  anliegende  plasmatische  Teile.  Oft  werden  wir  solche  ohne  weiteres 
als  plasmatische  Anteile  der  Nachbarelemente  ansprechen  konnen 
(Fig.  -2'2-d).  gelegentlich  werden  wir  uns  aber  auch  fragen,  ob  wir  hier 
nicht  den  Rest  eines  Zelleibes  oiler  eines  Teiles  des  Zelleibes  vor  uns 
haben,  der  dem  Gewebselement  angehorte,  dessen  durch  die  Karyor- 
rhexis  entstandenes  Produkl  abgelosl  im  Hohlraum  liegt.  Auf  die 
Frage  nach  dem  Schicksa]  des  Zelleibes  werden  wir  zuriickkommen. 

Die  Formen,  wie  wir  sie  jetzt  beschrieben  haben,  dokunientieren 
sick  auch  gelegentlich  durch  Lage  und  Zusammenhange  als  Abkomm- 
linge  von  mesodermalen  Elementen,  vmi  Pial-  sowoh]  als  von  Gefafi- 
wandzellen;  die  groBe  Mehrzahl  isi  alter  zweifellos  gliogener  Herkunfl 
auch  innerhalb  der  Bluteefafie  sieht  man  hier  und  da  Zellen,  die 
in  Karyorrhexis  zu  stehen  scheinen,  wie  dies  ja  auch  von  Arnold3*) 
und  M.  Heidenhain27)  an  Leukozyten  beobachtet  worden  ist.  Aber 
derartige  intravaskulare  Elemente  unterscheiden  sich  morphologisch 
von  den  obigen  Form  en  durchaus ;  sie  zeigen  stets  unverkennbare 
Zellform;  die  Kernmembran  isi  erhalten,  weiter  ist  die  Farbung  mil 
Methylblau  nie  eine  diffuse,  sondern  moistens  ist  eine  Geruststruktur 
im  Kern  erkennbar  und  die  eingelagerten  Eosinbrocken  sindweniger 
scharf  abgegrenzt. 

Im  Thioninbild  fallen  unsere  karyorrhektischen  Gebilde  nicht 
so  auf,  wie  bei  Anwendung  der  Methode  1  11.  wei)  die  starken  Farben- 
kontraste  fehlen,  wir  erkennen  aber  audi  hier  die  Tide  wieder,  welche 
wir  oben  nach  ihrer  Tinktion  mit  dem  MANNSchen  Gemisch  benannt 
haben.  Das  Hauptcharakteristikum,  die  massiven  Brocken,  die 
„Eosinkugeln".  erscheinen  hier  wieder  als  sehr  kompakte  Klunipen, 
wieder  meist  von  Kugelgestalt,  die  sich  jetzt  mil  der  basischen  Anilin- 
Earbe  ebenso  intensiv  tingieren  als  vorher  mil  Eosin.  Sie  blassen  audi 
bei  starkerer  Differenzierung  kaum  ab.  Das  Vorhandensein  einer 
differenten  Randzone  is1  /war  weniger  deutlich  als  bei  der  Doppel- 
farbung,  da  das  gauze  Gebilde  so  intensiv  gefarbt  ist;  hides  ist  oft 
doch  gut  zu  erkennen,  dafi  die  Eandpartien  besonders  dunkel  (Fig.  20  b) 
sind.  Diese  letzteren  konnen  dann  wieder  den  Eindruck  einer  gleieh- 
maBigen  Membran  erwecken  oder  als  aus  ungleichmaBi gen  Schalen 
oder  kornerartigen  Stiicken  zusammengesetzt  erscheinen.  Bei  der 
Aufsicht  von  oben  erstrahlen  die  Kogeln  haufig  in  einem  eigenartigen 
vinletten  Glanze.  Vakuolenartigc  Aufhellungen  im  Tnnem  mit  scharfer 
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Begrenzung  sind  hier  ebenso  zu  beobachten  wie  bei  Anwendung  der 
Methode  V  Alzheimers.  —  Die  „Methylblausubstanz"  farbt  sich  mit 
Thionin  im  allgemeinen  wenig  intensiv ;  sie  erscheint  blaBrosa  (Fig.  20c) 
oft  bis  violett  (Fig.  20  b).  Von  Struktur  ist  hier  mehr  zu  erkennen 
als  bei  den  Doppelfarbungen,  aber  die  Strukturen  sind  meist  sehr 
zart  und  oft  nur  mit  starkeren  Okularen  gut  erkennbar.  Sie  sind  schwer 
zu  beschreiben:  Eine  relativ  diffuse  Farbung  zeigt  Fig.  20  b;  aber 
auch  hier  sind  ebenso  wie  auf  Fig.  20c  dunklere  und  hellere  Stellen 
in  Form  von  Flecken  sichtbar.  Auf  Fig.  2.1a  und  b  dagegen  sehen 
wir  violette  Kiigelchen  nicht  so  intensiv  tingiert  wie  die  ,.Eosinkugeln" 
in  die  ,,Methylblausubstanz"  eingebettet,  welche  den  ,,Methylblau- 
kiigelchen"  zu  entsprechen  scheinen.  Oft  hat  man  den  Eindruck 
von  Kiigelchen  mit  hellem.  vakuolenartigem  Zentrum,  oft  von  dunklen 
Ringen  mit  hellem  Innern.  An  anderen  Stellen  wieder  scheinen  die 
dunklen  Partien  zusammenzuhangen,  indem  sie  die  hellen  wie  leere 
Maschenraume  umschlieBen  (Fig.  23d).  wobei  aber  die  gefarbten  Teilc 
relativ  massiger,  die  ungefarbten  relativ  minutioser  erscheinen  als 
wir  dies  etwa  an  der  Gitterstruktur  des  Leibes  der  Kbrnchenzelle 
wahrnehmen ;  mehr  Ahnlichkeit  zeigen  solche  Strukturen  mit  dem  als 
,,wabig"  geschilderten  Bau  des  Plasmas  mancher  Gliazellen.  Ofters 
sehen  wir  auch  Gruppen  von  Eosinkugeln  und  blaB  gefarbten  Methyl- 
blaukugeln  beisammenliegen,  wobei  die  Methylblaukugeln  wieder  die 
erwahnte  Struktur  bzw.  Zusammensetzung  aus  Methylblaukugelchen 
erkennen  lassen  konnen;  ebenso  kommen  beide  Teile  getrennt  oder 
zusammen  im  Gewebe  zerstreut  vor  (Fig.  23d).  Auch  die  Erschei- 
nungen  der  Invagination  kehren  im  Thioninbild  in  derselben  Weise 
wieder,  wie  wir  sie  oben  geschildert. 

Bei  der  Farbung  mit  Heidenhains  Eisenlack-Hamatoxylin 
(Fig.  20 e,  21  e,  d,  22e)  mit  Nachfarbung  mit  van  GiESON-Gemiscli 
(Methode  III)  war  das  Bild  im  groBen  und  ganzen  demjenigen,  wie  es 
sich  an  Thioninpraparaten  zeigt,  ahnlich:  die  Eosinkugeln  farben' sich 
intensiv  schwarz,  und  zwar  meist  so  gleichmaBig,  daB  das  ganze  Ge- 
bilde  vbllig  homogen  erscheint.  Die  Methylblaukugeln  tingieren 
sich  in  einem  hellen,  graubraunen  Grundton  und  lassen  in  ihrem 
Innern  wieder  kleine  korpuskulare  Elemente  erkennen,  meist  Kiigel- 
fhcn  mit  odor  ohne  zentraler  Aufhellung,  bald  Ringelchen,  bald  Teile 
eines  solchen,  sich  elf  ormige  kleine  Gebilde,  Kornchen  und  unscharf 
begrenzte  Brbckel  und  Kriimelchen.  Kleine  dunkle  Kiigelchen  unter- 
scheiden  sich  nur  durch  ihre  geringere  GroBe  von  den  groBen,  den 
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Eosinkugeln  gleichzusetzenden  Brocken;  man  wird  oft  nicht  sagen 
konnen,  ob  ein  solches  Gebilde  einer  kleinen  Eosinkugel  oder  einem 
Methylblaukugelchen  entsprechen  mag.  Die  Eosinkugeln  treten  bei 
starkerer  Extraktion  sehr  deutlich  hervor,  indem  sie  den  Farbstoff 
noch  intensiv  festhalten,  wenn  schon  alle  iibrigen  Teile,  welche  sich 
mit  ihm  zu  tingieren  pflegen,  abgeblafit  erscheinen.  Die  kleinen, 
kugelig-brockeligen  Gebilde  scheinen  haufig  —  bei  geringer  Diffe- 
renzierung  durch  sehr  helle  und  dementsprechend  wenig  deutliche 
Verbindungsteile  in  Zusammenhang  zu  stehen  unter  sich  und  ge- 
legentlich  auch  mit  den  Eosinkugeln.  In  selteneren  Fallen  sind  die 
Zusammenhange  so  deutlich,  daB  man  stellenweise  den  Eindruck 
eines  Netzwerkes  hat  (vergleichbar  dem  Chromatingertist),  in  dem 
manche  Partien  sich  stark  hyperchromatisch  verhalten.  Meist  aber 
liegen  auch  hier  die  kugeligen  Parti  kcln  (  'Knsinkugeln  und  Methyl- 
blaukiigelchen)  frei. 

BeiAnwendung  der Spielmetj GKSchen  Markscheide  a  methode 
(Methode  V)  treten  diese  Gebilde  auch  sehr  gut  liervor.  Hierbei  sehen 
wir  (bei  schwacher  Differenzierung)  auf  dem  sonst  ganz  uellen  Praparat 
auf  dem  Querschnitt  hier  und  da  dunkle  Ringelohen.  die  ersten  An- 
fange  der  Markscheiden  um  dickere  Fasern,  sodann  von  den  Gliazellen 
nur  die  Kernmembran  und  gelegentlich  als  Kernkorperchen  impo- 
nierende  Gebilde  schwarz  gefarbt,  wahrend  die  Kerne  der  Ependym- 
zellen  durch  massenhafte  schwarze  Granula  hervortreten ;  1  iei'schwarz 
farben  sich  aber  besonders  den  „ Eosinkugeln"  entsprechende  Kdrper, 
die  in  hellgrau  tingierte  „Methylblaukugeln"  eingebettet  liegen 
(Fig.  20 d). 

Die  bisher  beschriebenen  Formen  einer  eigenartigen  Zellver- 
anderung  der  Glia  sind,  wenn  ich  zusammenfasse,  charakterisiert 
durch  folgende  Eigenschaften:  Loslosung  von  Elementen  aus  der 
Umgebung.  Die  Loslosung  ist  meist  insofern  eine  vollstandige,  als 
ein  Spaltraum  die  Gebilde  allseitig  von  den  umgebenden  Gewebsteilen 
trennt;  es  gibt  aber  auch  Tndividuen,  welche  noch  Zusammenhange 
mit  diesen  an  einigen  Stellen  zeigen  und  dadurch  die  Abstammung 
von  fixen  Gewebszellen  (bei  der  bisherigen  Betrachtung  Gliazellen) 
dartun.  Die  Gebilde  lassen  zunachst  nicht  erkennen,  ob  und  inwie- 
weit  sie  aus  Kern-  und  Zelleibsteilen  bestehen;  es  fehlt  jede  Spur 
einer  Kernmembran  und  hiermit  ist  die  Grenze  zwischen  den  beiden 
Hauptbestandteilen  der  Zelle  verwischt.  Die  Gebilde  setzen  sich  aus 
zwei  Bestandteilen  zusammen,  einem  mit  Methylblau  und  einem  mit 
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Eosin  gefarbten.  Das  haufigste  Bild  ist  jenes,  daB  die  mit  Eosin  tin- 
gierte  Substanz  in  Form  von  Kugeln  auftritt  („Eosinkugeln"),  welche 
ein  mit  hochgradiger  Affinitat  zu  Eosin  nnd  starkem  Lichtbrechungs- 
vermogen  ausgezeichnetes  Zentrum  und  eine  dunkle.  bald  scheinbar 
ljomogen  membranartige,  bald  nicht  gleichartige,  aus  Kornern  bzw. 
schalenartigen  Teilen  sich  zusammensetzende  Randzone  aufweisen. 
Die  Eosinkugeln  sind  eingelagert  in  einen  ebenfalls  annahernd  sphari- 
schen  Korper,  der  sich  intensiv  mit  Methylblau  farbt  (..Methylblau- 
substanz"  bzw.  ,, Methylblaukugel").  "Wahrend  die  Eosinkugel  meist 
im  Innern  keine  Strnktur  aufweist,  zeigt  sich  die  Methylblaukugel 
nur  selten  scheinbar  homogen  gefarbt,  meist  fallen  hellere  und  dunklere 
Flecken  in  ihr  auf,  oder  es  scheinen  korpuskulare  Elemente,  helle 
wie  dunkle.  im  Innern  aufzutreten  (,,Methylblaukugelchen").  oder 
schlieBlich  das  Gebilde  zeigt  annahernd  ..wabige"  Struktur.  In  wieder 
anderen  Fallen  sehen  wir  unregelmafiige  Spriinge  und  Spalten  das 
Tnnere  durchziehen.  wahrend  die  Konturen  wie  angenagt  erscheinen. 
Eine  andere  Form  zeigt  kein  einheitliches  Gebilde,  sondern  eine  Gruppe 
von  Gebilden,  die  bald  als  Kugeln,  bald  als  unregelmafiige  Brockel 
auftreten.  Auch  hier  sieht  man  Eosinkugeln  und  Methylblaukugel n. 
die  bald  ganz  unabhangig  nebeneinander  liegen,  bald  Beziehungen 
zueinander  zeigen,  —  und  zwar  dann  immer  in  der  Art,  daB  sich 
Methylblausubstanz  in  mehr  oder  weniger  reichlichem  MaBe  der  Eosin- 
kugel anlegt  —  von  einem  gemeinsamen  Spaltraum  umschlossen. 
Die  Nachbarlemente  erscheinen  haufig  wie  eingedellt,  besonders  die 
Kerne,  wobei  karyorrhektisch  veranderte  Gebilde  in  die  Exkavation 
solcher  Elemente  invaginiert  werden  konnen.  Nicht  selten  kommen 
ganz  kleine  Eosinkugeln  oder  Methylblaukugeln  oder  auch  beide  zu- 
sammen  —  offenbar  Teile  eines  karyorrhektisch  veranderten  Ele- 
ments —  zerstreut  im  Gewebe  vor. 

Diese  morphologisch  gut  charakterisierten  und  sehr  auffalligen 
Formen  habe  ich  in  der  Beschreibung  vorausgesandt,  weil  sie  weitaus 
am  haufigsten  vertreten  sind  und  konstant  auf  jedem  Schnitt  wieder- 
kehren.  Es  ist  nun  ohne  weiteres  einleuchtend,  daB  sie  nicht  als  An- 
fangsstadien  einer  Veranderung  aufgefaBt  werden  konnen.  Abgesehen 
davon,  daB  sie  haufig  Erscheinungeri  zeigen,  die  man  wohl  nur  als 
Ausdruck  einer  Auflosung  ansehen  kann,  spricht  besonders  der  Urn- 
stand  dafiir,  daB  sie  einem  spateren  Entwicklungsstadium  angehoron. 
daB  sie  keine  Kernzelleibsgrenze  zeigen,  da  ihnen  jede  Spur 
einer  TCernm rmbran  fehlt.    Da  kein  Zveifel  bestehen  kann.  dnR 
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unsere  Gebilde  sich  aus  fixen  Gewebszellen,  Elementen,  die  sich  aus 
Kern  und  Zelleib  zusammensetzen,  entwickelt  haben  (Fig.  19  und  19 b), 
muB  man  annehmen,  dafi  in  einem  Stadium  vorher  die  Kernmcmbran 
zugrunde  gegangen  ist.  Man  wird  nach  Bildern  suchen,  welche  die 
Haupteigenschaft  der  bisher  geschilderten  Formen,  das  Auftreten 
grober,  intensiv  gefarbter  Brocken,  der  „Eosinkugeln'\  besitzen  und 
(Inch  noch  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Kernmembran  aufweisen. 

Es  gibt  nun  tatsachlich  Bilder,  welche  einerseits  eine  Substanz 
zeigen,  die  den  Eosinkugeln  unserer  bisherigen  Formen  zu  entsprechen 
scheinen,  andererseits  noch  eine  geschlossene  Kernmembran  aufweisen, 
welche  uns  erlaubt,  die  beiden  Hauptbestandteile  der  ,,Zelleu  zu  unter- 
scheiden.  Aus  diesen  Bildern  gent  ganz  unzweideutig  hervor,  daC 
die  eosingefarbte  Substanz  aus  Bestandteilen  des  Kerns  stamml. 
Solche  Bilder  gehoren  zum  Teil  in  das  Gebiet  dessen,  was  Schmaus 
und  Albrecht  als  ,,chromatokinetische  Veranderungen",  als  Kern- 
wand-  und  Gerusthyperchromatose  besehrieben  haben.  zum  Teil  sind 
hierzu  zu  rechnen  auch  manche  Formen  der  von  jenen  Autoren  Pyknose 
genannten  Erscheinung.  Obwohl  es  iibergangsbilder  gibt.  glaubte  ich 
doch  eine  scharfe  Grenze  ziehen  zu  miissen  zwischen  Formen.  welche 
noch  eine  Kernmembran  zeigen  und  solchen.  bei  denen  es  nicht  melir 
moglich  ist,  eine  Kernzelleibsgrenze  zu  konstatieren.  Der  Augenblick 
des  Membranverlusts  scheint  ein  sehr  wichtiger  zu  sein;  Bilder.  welche 
diesen  Moment  darzustellen  scheinen,  werden  wir  am  Schlusse  ge- 
sondert  besprechen.  Die  bisher  beschriebenen.  durch  den 
volligen  Mangel  einer  Kernmembran  ausgezeichneten 
Formen  der  Karyorrhexis  im.  eingangs  auseinandergesetzteu 
Sinne  —  will  ich  den  nun  folgenden  unter  der  Bezeichnunu  ./Karyoi  - 
rhexisformen  x"  gegeniiberstellen. 

Wir  finden  grobe  Brocken.  die  sich  sowohl  mit  Thionin  als  mit 
Eosin  intensiv  tingieren  und  im  allgemeinen  den  Eosinkugeln  der  be- 
schriebenen Formen  gleichen,  als  zweifellose  Bestandteile  von  Kernen 
mit  deutlicher  Kernmembran.  Solche  Elemente  erscheinen  einmal 
in  folgenden  Bildern:  meist  auffallig  grofier  Kern  mit  allseits  ge- 
schlossener  Kernmembran;  die  farbbaren  Bestandteile  desselben 
scheinen  sich  mehr  oder  weniger  vollstandig  an  der  Oberflache  ange- 
sammelt  zu  haben;  die  Membran  erscheint  hierdurch  streckenweise 
verdickt  durch  Einlagerung  von  Kornchen  und  groberen  Brocken. 
die  sich  oft  schalenartig  der  Peripherie  anschmiegen  (Fig.  17  und  17  a). 
oft  aber  auch  halbkugelig  vorspringen,  wahrend  sie  in  wieder  anderen 
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Fallen  als  richtige  Kugeln  rosenkranzartig  der  Membran  eingelagert 
erscheinen  (Fig.  17  b).  Diese  Brocken  verhalten  sich  zwar  im  all- 
gemeinen  analog  den  Eosinkugeln  der  Karyorrhexisforni  x,  sie  unter- 
scheiden  sich  aber  doch  auch  von  jenen,  abgesehen  von  ihrer  Lagerung, 
(lurch  iiewisse  morphologische  Differenzen:  sie  werden  erstens  einmal 
meist  selten  so  groB  wie  jene,  sind  meist  weniger  stark  lichtbreehend 
und  ihre  Affinitat  zuin  Eosin  bzw.  Orange  G  ist  eine  etwas  weniger 
intensive:  bei  starkerer  Differenzierung  namlich  erscheinen  sie  blau, 
wahrend  die  Eosinkugeln  der  Form  x  die  rote  Farbe  f  esthalten  (Fig.  17  a). 
"Weiter  sind  sie  weniger  scharf  abgesetzt  und  die  dunkle  Randzone 
ist  bei  ihnen  nicht  so  deutlich  ausgesprochen  als  bei  den  Eosinkugeln 
der  Karyorrhexisforni  x.  —  Im  Zentrum  des  derart  veranderten  Kerns 
findet  sich  nicht  selten  ein  derartiger  Brocken,  der  meist  wegen  seiner 
Kugelgestalt  an  den  Nukleolus  erinnert;  er  scheint  die  starkste  Affini- 
tat zu  Eosin  zu  haben  (x  Fig.  17  a).  Im  iibrigen  bleibt  das  Kerninnerc 
vollig  ungefarbt  (Heidenhains  Lanthanin- Globulus)  bis  auf  einige 
wenige,  unscharf  begrenzte,  mit  Methylblau  gefarbte  Korperchen. 
(Eine  Diffusfarbung  mit  Methylblau  wie  bei  Form  x  fehlt  also  hier.) 
Urn  den  derartig  veranderten  Kern  herum  ist  meistens  wenigstens 
tin  Rest  des  Zelleibs  sichtbar.  Die  geschilderten  Bilder  entsprechen 
dem  von  Sohmaus  und  Albrecht  Kernwand-Hyperchro- 
in  ;i  tose  genannten  Zustande.  Es  gibt  nun  auch  Formen,  welche  eine 
allgemeine  Aufhellung  des  Kern  zeigen  und  statt  des  farbbaren  Geriist- 
werks  eine  Ansammlung  fiirbbarer  Teile  in  Form  von  langgestreckten 
Partikeln  oder  Schleifen  -  wieder  mit  Vorliebe  an  der  Oberflache  des 
Kerns  — ,  die  sich  sowohl  mit  Thionin  als  Eosin  intensiv  tingieren. 
Sind  solche  Bilder  als  Anfangsstadien  der  Kernwandhyperchromatose 
anzuseherj  oder  fiihren  derartige  Formen  zu  den  karyokinetischen 
Vorgangen  iiber,  zu  deren  crsten  Stadien  dem  Spirem  ?  Schon  Schmaus 
und  Albrecht  haben  diese  Schwierigkeit  erwahnt,  und  sie  geben 
zu,  daft  man  dem  einzelnen  Element  oft  nicht  ansehen  konne,  ob  es 
auf  dem  Wege  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  begriffen  sei. 

Schmaus  und  Albrecht  beschreiben  eine  weitere  durch  chro- 
matokinetische  Prozesse  gekennzeichnete  Form,  die  sie  ,,Geriist- 
hvperchromatose"  nennen.  Auch  bei  dieser  ist  das  Hauptmerknml 
in  dem  Auftreten  grober,  intensiv  gefarbter  Partikel  gelegen;  diese 
letzteren  haben  sich  aber  weniger  an  der  Oberflache  des  Kerns  kon- 
zentriert  als  im  Innern;  sie  sind  durch  Verbindungsstucke  netzartig 
verbunden,  so  daB  ein  dem  normalen  Kerngeriist  ahnliches  Bild  ent- 
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steht.  Auch  Hermann  schildert  ein  derartiges  Stadium,  das  dadurch 
ijekennzeichnet  sei,  daB  die  einzelnen  Korner  durch  Arme  verbunden 
spipn  (die  sp&ter  wieder  eingezogen  wtirden).  Eine  scharfe  Abgrpiizuii£ 
dpi-  Geriisthyperchromatose  von  der  Kprnwandhyperchromatose  gibt 
ps  aber  ebensowenig-  wie  eine  sichere  Unterscheidung  jener  beiden 
Formen  von  Vorstadipn  der  karyokinetischen  Teilung.     Ich  fand 
ausgesprochene  Formen  der  Gerusthyperchromatose  beim  normalen 
neugeborenen  Kaninchen  noch  seltener  als  die  ebenfalls  nicht  haufige 
Kernwandhyperchromatose,  wahrend  beide  Formen  zahlreich  ver- 
treten  sind  unter  pathologisehen  Umstanden  (traumatische  Degenc- 
ration)  beim  gleichen  Objekt.   An  Praparaten,  die  mit  Heidenhai ns 
Hematoxylin  gefarbt  waren,  hatte  man  zwar,  wie  erwahnt,  ofters 
den  Eindruck,  daJB  die  einzelnen  mehr  oder  weniger  grobpn  Partikel 
durch  Verbindungsstiieke  zusammenhangen,  aber  auch  hier  sind  solche 
Bilder  doch  nur  selten  ausgesprochen.     Schmaus  und  Albrecht 
beschreiben  weiter  eine  dritte  Hauptform,  in  der  die  chromato- 
kinetischen  Prozesse  sich  ausdriicken  konnen,  das  sind  die  Kern- 
wandsprossungen.    Diese  sollen  sich  meist  an  bestimmte  Formen 
der  Kernwandhyperchromatose  anschlieBen;  ihr  Charakteristikum  be- 
steht  darin,  dafi  intensiv  gefarbte  Brocken,  ..Chromatinkorner",  wie 
Schmaus  und  Albrecht  sie  nennen,  immer  mehr  aus  der  Kernwand 
heraus  prominieren,  bis  sie  schlieBlich  nur  mehr  durch  einen  dunnpii 
Stiel  mit  diesen  verbunden  sind  und  dann  ganz  frei  im  Zellplasma 
bzw.  sogar  auBerhalb  der  Zellgrenze  zu  liegen  kommen.   Diese  audi 
wieder  in  pathologisch  veranderten  Gebieten  bei  Experimenten  am 
Neugeborenen  oft  vorkommenden  Formen  scheinen  nun  beim  nor- 
malen Neugeborenen  vollig  zu  fehlen,  ein  Punkt,  der  mir,  wie  spater 
auszufiihren,  fiir  die  Bewertung  unserer  Karyorrhexisfomipn  von  Be- 
deutung  zu  sein  scheint. 

Eine  andere  Veranderung,  dip  Schmaus  und  Albrecht  mit 
ihren  Karyorrhexisformen  in  Beziehung  bringen,  welche  auch  bei 
unserem  Objekt  eine  gewisse  Rolle  spielt,  ist  die  von  den  erwahnten 
Autoren  ,,Pyknose"  genannte  Kernmetamorphose.  Diese  besteht 
bekanntlich  in  einem  ,,Dichterwerden",  das  mit  einer  Verkleinerum>. 
cinem  anscheinenden  oder  wirklichen  Zusammensintern  der  Bestaud- 
teile  zu  einer  kompakten  Masse  verbunden  ist.  Pfitzner75)  druekt, 
das  folgendermaBen  aus:  ,, Unter  steter  Volumabnahme  des  Kerns 
wird  sein  Chromatingerust  enger,  plumper,  die  Nukleolen,  meist  in 
der  Mehrzahl  vorhanden,  werden  auffallend  groB,  aber  gleichzeitig 
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durch  die  Verdichtung  des  Chromatingerusts  und,  wie  es  scheint, 
auch  der  Kerngrundsubstanz  i miner  mehr  der  Wahrnehmung  ent- 
zogen."  Vom  Zelleib  ist  wenig  oder  iiberhaupt  nichts  zu  erkennen. 
Die  Anfangsstadien  der  Veranderung  sincl  nicht  zu  unterscheiden 
von  manchen  Individuen  unserer  Form  B  der  Grundtypen  der  Glia- 
zellen.  In  writer  vorgeschrittenen  Stadien  der  Pyknose  ist  die  ho- 
mogene  Dunkelfarbung  sehr  ausgesprochen;  bei  Anwendung  des 
MANNsehen  Gemisches  zeigen  solche  Kerne  haufig  die  Neigung,  sich 
in  toto  mit  Eosin  zu  farben.  Ist  die  „Homogentinktion"  (mit  Eosin) 
sehr  weit  vorgesehritten.  so  hat  man  eine  intensiv  rot  gefarbte  Kugel, 
umgeben  von  einer  dunklen  Membran;  in  solchen  Fallen  kann  es 
schwer  sein  zu  entscheiden,  ob  man  os  mit  einem  kleinen  pyknotischen 
Kern  oder  mit  einer  groficn  Eosinkugel  zu  tun  hat.  In  anderen  Fallen 
ist  der  Kern  mehr  dunkel  violett  (Fig.  24)  und  groBe,  mit  Eosin  tin- 
gierte  Kbrper  (Kernkorperchen  oder  werdende  Eosinkugeln?)  sind 
oft  in  groBer  Anzahl  darinnen  noch  erkennbar;  sie  scheinen  bei  hoch- 
gradiger  Diffusfarbung  verdeckt  werden  zu  konnen.  Im  Thioninbild 
farbt  sich  auch  entweder  der  ganze  Kern  dunkel,  oder  aber  man  kann 
in  einer  dunklen  Masse  mehr  oder  weniger  deutlich  grobe,  intensiv 
tingierte  Korper,  meist  von  Kugelgestalt,  hier  und  da  mit  hellem 
Zentrum  versehen,  erkennen,  die  wieder  sehr  an  die  Eosinkugeln 
unserer  Karyorrhexisform  x  erinnern.  Dabei  kann  einerseits  eine 
geschlossene  Kernmembran  deutlich  sein,  welche  dieselben  umgibt 
(Fig.  24),  andererseits  konnen  diese  dunklen  Kbrper  so  dicht  stehen. 
speziell  an  der  Oberflache,  daB  sie  mit  einem  Teil  ihrer  Peripheric 
;nis  der  Kernkontur  herausragen,  wodurch  das  ganze  Gebilde  das  Aus- 
sehen  einer  Beerc  (Fig.  24a)  erhalt  (,,Maulbeerformu  Pfitzners). 

Wir  wollen  jetzt  noch  eine  Gruppe  von  Bildern  gesondert  be- 
sprechen,  welche  mil  den  kernmembranlosen  Formen  x  zu  vermitteln 
scheinen.  Diese  sind  deshalb  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  sie 
einen  Himveis  geben  konnen  auf  die  Art  und  WHsc  des  Verlusts  der 
[Cern membran.  eines,  wie  schon  erwalint,  bedeutungsvollen  Momentes 
im  "anzen  ProzeB  der  Karyorrhexis,  nach  dem  dieser  seinen  Namen 
(KernzerreiBung)  erhalten  hat.  In  der  Literatur  stehen  sich  hier,  wie 
spater  ausfiihrlich  auseinandergesetzt  werden  soli,  zwei  Ansichten 
gegeniiber,  die  von  Klebs,  nach  welcher  die  Membran  gesprengt  wird. 
und  die  von  Schmaus  und  Albrecht,  daB  sich  die  farbbaren  Bestand- 
teilc  der  Membran  direkt  an  der  Umlagerung  zu  den  .,Chromatin- 
kbrnern"  beteiligen  und  diese  dadurch  nicht  mehr  darstellbar  wird. 
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Auf  Fig.  18  sehen  wir  ein  Gebilde,  das  im  ganzen  Kern  und  Zelleib 
aoch  unterscheiden  LaBt,  aber  die  Kernmembran  ist  nicht  an  alien 
Stellen  homogen,  besonders  an  der  rechten  und  unteren  Begrenzung 
ist  sie  undeutlich  bzw.  scheint  sie  verschwunden  (bei  x)  zu  sein.  Links 
im  Bild  ist  ein  groBer  lanzettformiger  Eosinbrocken  zu  sehen,  der  die 
typische  Anlagerung  an  die  Kernwand  zeigt,  wie  wir  sie  bei  der  Kern- 
wandhyperchromatose anzutreffen  gewohnt  sind;  aber  hier  finden 
wir  das  Kerninnere  nicht  mehr  hell  bzw.  ungefarbt,  wie  bei  Fig.  17 
bis  171).  sondern  zusammentreffend  mit  dem  Moment,  daB  die 
Membran  nicht  mehr  homogen  ist  ziemlich  intensiv  mit  Methyl- 
blau  tingiert.  Vom  Zelleib  sind  schmale  Parti  en  auBerhalb  der  Mem- 
bran  zu  erkennen,  die  Eosinkugel  weist  an  dor  nach  auBen  gekehrten 
Seite  eine  sehr  deutliche  dunkle  Randzone  auf,  die  hier  mit  der  Kern- 
membran zusammenfallt,  wahrend  die  dem  Kerninnern  zugewandte 
Seite  viel  weniger  scharf  abgesetzt  ist.  Die  ZeJleibsteile,  sowie  das 
methyl blau  gefarbte  Kerninnere  zeigen  Strukturen,  das  letztere  auch 
in  Form  einiger  grofierer,  mit  Methylblau  gefarbter  Brocken  (Methyl- 
blaukugelchen),  von  denen  die  Frage  offen  bleibt,  ob  sie  im  Kern 
praformiert  waren,  oder  ob  sie  aus  dem  Plasma  stammen.  Fig.  18a 
zeigt  zwei  Eosinkugeln  in  einer  blaBgefarbten,  fleckigen  Methylblau- 
kugel.  tnnerhalb  der  letzteren  erkennen  wir  aufierdem  ein  zartes  Ge- 
l)ilde.  das  bei  Verschiebungen  der  Mikrometerschraube  stellenweise 
flaehenartige  Ausbreitung  zeigt,  wahrend  es  an  anderen  Stellen  als 
einfache  Kornerrfeihe  erscheint.  Das  Gebilde  ist  gekrummt,  und  die 
beiden  freien  Enden  nahern  sich  wieder,  sic  erscheinen  bei  einer  anderen 
nicht  gezeichneten  Einstellung  zusammenzuhangen.  Tn  der  Nahe 
der  oberen  Eosinkugel  erscheint  das  Gebilde  wie  spiralig  gewunden. 
und  gerade  hier  hat  man  besonders  den  Eindruck,  dafi  es  sich  aus  aller- 
feinstcn  rotlichen  Kbrnchen  zusammensetzt,  Es  besteht  wohl  kein 
Zweifel,  daB  dasselbe  als  Rest  der  veranderten  Kernmembran  anzu- 
sehen  ist.  Das  als  Methylblaukugel  angesprochene  Gebilde  ist  in  den 
Partien.  die  auBerhalb  des  Bogens  des  Kemmembranrestes  liegen. 
anders,  d.  h.  dunkler  gefarbt  als  innerhalb  desselben.  Man  kann  diese 
Form  wohl  am  ehesten  verstehen,  wenn  man  sie  zuriickzufiihren 
sncht  auf  Formen  der  Kernwandhyperchromatose.  Das  helle  Gebiet 
innerhalb  des  Bogens  des  Kemmembranrestes  erinnert  an  die  zentrale 
Aufhellung  (Lanthaninglobulus)  bei  der  Kernwandhyperchromatose. 
Die  obere  Kugel  liegt  so,  daB  die  hier  sehr  kornige  Membran  bis  dicht 
an  ihren  Rand  zu  verfolgen  ist,  so  daB  die  Kugel  ihr  eingelagert  sein 
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konnte,  wie  dies  z.  B.  auf  Fig.  17b  der  Fall  ist.  Dagegen  befindet  sich 
die  untere  Eosinkugel  offenbar  auBerhalb  der  vermutlichen  alten  Kern- 
zelleibsgrenze,  da  deutlich  zu  sehen  ist,  wie  der  Kernmembranrest 
ftber  sie  hinwegzieht.  Die  auBerhalb  des  Kernmembranrestes  gelegenen, 
mit  Methylblau  starker  gefarbten  Teile  konnte  man  als  Zelleibsportionen 
ansprechen,  die  mit  dem  Kern  zugleich  von  der  Umgebung  abgelost 
sind.  Obwohl  man  hier  also  noch  die  alte  Kernzelleibsgrenze  wenigstens 
ahnen  kann,  imponiert  doch  schon  das  gesamte,  von  der  Umgebung 
losgeloste  Gebilde  als  eine  einheitliche  Methyl blaukugel.  •  Fig.  18  b 
zeigt  ein  Element,  das  schon  zu  den  karyorrhektischen  Formen  x 
gehort,  da  keiri  Rest  von  Kernmembran  mehr  zu  erkennen  ist,  undauch 
das  ganze  Gebilde  intensiv  mit  Methylblau  tingiert  ist;  aber  die  beiden 
lanzettformigen  Eosinbrocken  zeigen  noch  eine  Anordmmg,  wie  sie 
hoi  der  Kernwandhyperchromatose  haufig  anzutreffen  ist;  sie  scheinen 
sich  mil  der  einen  Sci tc  ihrer  Konvexitat  einer  spharischen  Kontur 
anzupassen.  hi  bezug  auf  [ntensitat  der  Eosinfarbung  und  in  bezug 
auf  GrbBe  entsprechen  diese  Brocken  schon  durchaus  denjenigen  der 
Form  x.  -  Fig.  18c  a  und  /3  zeigt  ein  Gebilde  mit  einer  grofien  Eosin- 
kugel, eingebettel  in  cine  grofie  Methylblaukugel  (aus  der  Substantia 
gelatinosa  Roland)).  Als  Kernmembran  ist  ein  gefaltetes  Hautchen  an- 
zusprechen,  das  in  seiner  grofieren  Ausdehnung  in  einer  etwas  hbheren 
Ebene  (a)  als  die  Hauptmasse  der  Methylblaukugel  (/?)  liegt.  Die 
beiden  in  a  und  ft  dargestellten  Gebilde  gehoren  aber  ein  und  derselben 
Zelle  an;  ich  erachte  es  Eur  unwahrscheinlich,  daB  das  Hautchen  von 
a  etwa  einem  zweiten,  eben  angeschnittenen  Kerne  entsprechen 
konnte,  oder  daB  es  ein  durch  das  Messer  abgerissenes  und  verschlepptes 
Membranstiick  ist.  Man  kann  sich  uamlich  bei  Beniitzung  der  Mikro- 
nificrschraube  davon  uberzeugen,  daB  das  Hautchen  an  einer  Stelle 
(x)  in  die  Methylblaukmrel  eintaucht,  und  zwar  hat  man  den  Eindruck, 
als  wurde  es  sich  hier  in  cine  Kette  auBerordentlich  kl einer.  f einer, 
eng  beieinander  liegender.  riitlicher  Kbrnchen  auflosen.  Weiter  fall t 
auf,  daB  die  Projektion  der  hoher  liegenden  Teile  der  Membran  auf 
die  Methylblaukugel  in  der  letzteren  einer  Linie  (xx)  entspricht, 
welche  einerseits  durch  cine  Keihc  kleinster  Eosinkiigelchen  gekenn- 
zeichnel  wird,  andererseits  einen  zentralen  dunkleren  von  einem  peri- 
pheren  helleren  Teil,  welcher  sich  wie  cine  Randzone  urn  den  zentralen 
herumlegt,  trennt.  Man  konnte  das  Bild  so  deuten,  daB  die  Kern- 
membran hier  gesprengt  ist  und,  wahrend  sich  der  hervorquellende 
Kerninhalt  mit  den  anliegenden  Plasmateilen  zur  Methylblaukugel 
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vereint,  gewissermafien  als  leere  Hiilse  abgestreift  worden  ist.  Die 
kleinen  Eosinkiigelchen  wiirden  dann  die  Stelle  kennzeichnen,  an 
welcher  die  Membran  vor  der  Abstreifung  gelegen  hatte.  Hier  und  da 
sieht  man  ferner  Reste  der  Kernmembran  kalottenartig  einer  Methyl- 
blaukugel  aufsitzend  und  dabei  gleichzeitig  Anzeichen  von  kornigem 
Zerfall  des  Membranrestes.  Ubrigens  sind  alle  derartigen  Bilder  nicht 
haufig.  liber  das  Verhalten  der  achromatischen  Kernmembran  habe 
ich  keine  Beobachtungen,  da  ich  diesbezligliche  Methoden  nicht  an- 
gewandt  habe. 

Beziiglich  der  Frage  der  Haufigkeit  des  Vorkommens  und  der 
Verftilung  der  Karyorrhexisformen  kann  ich  vorderhand  nur  einige 
wenige  Mitteilungen  machen.  Das  eine  wurde  schon  betont,  namlich 
daB  die  Formen  der  Kernwandhyperchromatose  und  Pyknose,  sowie 
die  zuletzt  besprochenen  Ubergangsformen  zu  den  Karyorrhexis- 
formen x  sehr  viel  seltener  auftraten  als  diese  letzteren.  Es  gelangten 
auBer  neugeborenen  Tieren  vom  1.  Tage  des  extrauterinen  Lebens 
auch  solche  zur  Untersuchung,  die  in  noch  nicjit  ganz  ausgereificm 
Zustand  aus  dem  Uterus  der  Mutter  gewonnen  waren,  sowie  Tiere, 
die  einige  Tage  nach  der  Geburt  gelebt  hatten,  bis  zu  solchen  von 
mehreren  Wochen.  Ein  wichtiger  Befund  schien  mir  nun  der  zu  sein, 
daB  sich  bei  den  nicht  ganz  ausgetragenen  Tieren  die  Karyorrhexis- 
formen seltener  fanden  als  bei  den  neugeborenen  bzw.  den  einige  Tage 
alten.  Bei  Tieren  iiber  10  Tage  post  partum  fanden  sich  die  Former 
wieder  viel  seltener,  und  beim  Erwachsenen  habe  ich  sie  (speziell 
die  ausgesprochene  Form  x)  bisher  normalerweise  noch  nicht  beob- 
;uhten  konnen.  Am  zahlreichsten  fand  ich  die  Formen  bei  einem 
4  Tage  alten  Kaninchen;  bei  der  Durchmusterung  einer  Ebene  eines 
Querschnittes  aus  der  Zervikalintumeszenz  fanden  sich  hier  10—12 
Exemplare;  auch  im  Dorsal-  und  Lumbalmark  war  die  Veranderung 
reichlich  anzutreffen.  Bei  keinem  bisher  untersuchten  neugeborenen 
bzw.  einige  Tage  alten  Tiere  fehlten  Karyorrhexisformen  auch  nur 
auf  einem  Schnitt.  Bei  den  nicht  ausgetragenen  Kaninchen  schien 
eine  Pradilektionsstelle  die  Umgebung  des  Zentralkanals  zu  sein 
und  speziell  die  Gegend  des  vorderen  und  hinteren  Keils.  Dagegen 
schien  bei  alteren  Stadien  von  einer  derartigen  Lokalisation  nicht  die 
Rede  zu  sein.  Hier  waren  in  der  weiBen  Substanz  die  Formen  im  all- 
gemeinen  zahlreicher  als  in  der  grauen  Substanz.  Eine  Verschiedenhei  t 
der  Haufigkeit  im  Zusammenhang  mit  bestimmten  Strangen  konnte 
ich  nicht  eruieren;  dagegen  zeigte  sich  ofters,  daB  die  Haufigkeit  des 
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Vorkommens  eine  verschiedene  war,  je  nach  der  Hdhe,  aus  welcher 
das  Praparat  stammte,  doch  war  dies  bei  verschiedenen  Tieren  wieder 
verschieden.  Ob  die  Verteilung  nicht  doch  von  bestimmten  Faktoren 
abhangig  ist,  das  konnte  natiirlich  nur  durch  ein  eingehendes  ver- 
gleichendes  Studium  eines  groBeren  Materials  verschiedener  Stadien 
Eestgestellt  werden.  Es  fiel  mir  auf,  daB  die  aus  dem  Gehirn  neu- 
geborener  Kaninchen  her  bekannten  embryonalen  Kornchenzellen  in 
den  untersuchten  Ruckenmarksstiicken  sich  nie  fanden.  Die  Me- 
thyl blaukugeln  konnten  gelegentlich  masehige  Strukturen  aufweisen 
(Fig.  23  d),  aber  wie  schon  gesagt,  unterscheiden  sich  diese  von  der 
Gitterstruktur  der  Kornchenzellen  auch  der  embryonalen  -^wie 
aus  dem  anmjttelbaren  Vergleich  hervorgeht.  Niemals  land  ich  audi 
Gliaformen  vom  Typ  der  Ambboiden,  die  nach  Alzheimers1)  Angabe 
im  normalen,  fbtalen  Nervensystem  beim  Auf  ban  zu  finden  sein  sollen. 

2.  Morphogenese  der  Karyorrhexisformen. 

Wirhaben  uns  bisher  meistauf  das  Deskriptive  beschrankt;  nur 
bei  der  Besprechung  einiger  Bilder  konnte  es  nicht  umgangen  wer- 
den. audi  etwas  auf  die  mutmafiliche  Entstehung  hinzuweisen.  Wir 
wollen  nun  die  nebeneinander  gestellten  Formen  miteinander  ver- 
gleichen,  urn  zu  versuchen,  zu  entscheiden,  inwieweit  sie  miteinander 
in  Beziehung  zu  bringen  sind,  sei  es  als  verschiedene  aufeinander 
I'olgende  Stadien  ein  und  desselben  Vorganges,  sei  es  als  genetisch 
riichl  notwendig  voneinander  abhangige  Erscheinungen,  die  aber  doch 
der  Ausdruck  eines  einheitlidicn  Prinzips  sein  konnten.  SchlieBlich 
wollen  wir  nodi  die  einzelnen  Teile  unserer  Gebilde  daraufhin  priifen. 
ob  wiv  sie  mil  irgendwelchen  normalen  Zellbestandteilen  in  Zusammen- 
hang  bringen  konnen.  Bei  diesen  Auseinandersetzungen  wird  auch 
eingehender  zu  beriicksichtigen  sein  das,  was  in  der  Literatur  Uber 
die  Frage  der  formalen  Genese  der  Karyorrhexis  angegeben  wird. 
—  Es  wurde  schon  erwahnt,  daB  die  Karyorrhexisformen  x,  \velche 
wegen  der  Haufigkeit  ihres  Vorkommens  durchaus  vorherrschend 
sind,  als  Endstadien  eines  Prozesses  aufgefaBt  werden  miissen.  Es 
gleichen  diese  Formen  auch  manchen  aus  der  Literatur  bekannten 
Endstadien  karyorrhektischer  Vorgange,  wie  sie  z.  B.  Hermann34), 
Stroebe94),  Schmaus  und  Albrecht87)  beschreiben,  wenn  sie  Bilder 
sdiildern,  welche  schlieBlich  mehrere,  intensiv  gefarbte  Brocken  nach 
dem  Verschwinden  der  Kernmembran  frei  im  Plasma  zeigen.  Stroebe 
hebt  auch  besonders  hervor,  daB  derartige  Gebilde  (lurch  einen  Spalt- 
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raum  von  der  Umgebung  getrennt  vverden.  Es  scheinen  mir  aber  unsere 
Formen  x  ihre  Besonderheiten  zu  haben,  und  sich  speziell  in  mehreren 
Punkten,  auch  bezliglich  der  Morphogenese,  zu  unterscheiden  von  den 
von  Schmaus  und  Albrecht  eingehend  geschilderten  Kernzerfalls- 
lormen,  die  bei  einem  ganz  bestimmten  Objekt,  den  Nierenepithelien 
hei  experinienteller  anamischer  Nekrose,  auftreten.  Schmaus  und 
Albrecht  besehreiben  als  Endstadien  nach  vorausgegangenen  kom- 
plizierten  Chromatinumlagerungen,  den  ,,chromatokinetisclien  Pro- 
zessen",  und  nach  der  ,,Kernwanddegeneration"  Bilder,  welche  an 
Stelle  des  Kerns  einen  Haufen  nut  Safranin  und  Hamatoxylin  stark 
gefarbter,  meist  ziemlich  plumper  ,,chromatischer  Klumpen"  isoliert 
nebeneinander  liegend,  zeigen.  Die  Lage  dieser  als  unregelmafiig 
rund  oder  oval  geschilderten  Klumpen  und  ihre  Entfernung  voneinander 
soil  immer  eine  derartige  sein,  dafi  sie  Kernwandresten  entsprechen 
konnen.  Die  Stelle,  an  der  die  Klumpen  liegen,  scheint  im  ubrigen 
meist  eine  Aufhellung  zu  zeigen  (1.  e.  Fig.  31—34),  wahrend  gelegent- 
lich  auch  eine  Diffusfarbung  des  Untergrundes  (1.  c.  Fig.  29)  ange- 
geben  wird.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daB  diese  Klumpen,  die  sich 
mit  Safranin  und  Hamatoxylin  farben,  unseren  mit  Hamatoxylin 
und  Thionin  so  stark  tingierten  Eosinkugeln  analog  zu  setzen  sind. 
Nirgends  aber  scheint  die  groben  Klumpen  so  deutlich  eine  andere 
Masse  zu  umgeben,  die  man  unseren  Methylblaukugeln  gleichsetzen 
konnte.  Freilich  treten  die  letzteren  besonders  markant  nur  bei  der 
MANNSchen  Farbung  hervor,  sie  sind  aber  doch  auch  bei  Anwendung 
von  Hamatoxylin  und  Thionin  ganz  deutlich,  so  daB  ich  nicht  glaube, 
daB  der  Unterscliied  an  der  verschiedenen  Methodik  liegt.  Ein  weiterer 
Untersehied  zwischen  den  Formen  von  Schmaus  und  Albrecht 
und  den  unseren,  der  sich  speziell  auf  die  friiheren  Stadien  bezieht,  ist 
folgender:  Schmaus  und  Albrecht  betonen,  daB  bei  alien  Formen, 
an  denen  sich  chromatokinetische  Prozesse  abspielen,  die  groben 
Klumpen  durch  chromatische  Faden  (Kernwandhyperchromatose) 
bzw.  gefarbte  Verbindungsstiicke  (Geriisthyperchromatose)  unter- 
einander  zusammenhangen.  Erst  dadurch,  daB  diese  verschwindeu. 
kommen  schlieBlich  die  Brocken,  nachdem  die  Kern  wand  sich  eben- 
falls  aufgelost  hat  (Kernwanddegeneration),  frei  zu  liegen.  Bilder, 
die  ahnliche  Verbindungen  zwischen  den  Eosinbrocken  zeigen,  haben 
wir  zwar  an  Hamatoxyliupraparaten  gelegentlich  gefunden,  aber 
doch  nur  andeutungsweise  und  selten.  Ein  weiteres  Moment,  welches 
hier  betont  werden  muB,  ist,  daB  die  Kernwandhyperchromatose 
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bei  uns  gegenuber  der  Form  x  selten  anzutreffen  ist,  wahrend  sie 
bei  Schmaus  und  Albrecht  in  grofier  Zahl  sich  vorfindet.  so  wie 
besonders,  daB  Kernsprossungen  an  unserem  Objekt  fehlen.  Endlich 
haben  wir  Bilder  gefunden,  die  fur  das  Vorkommen  einer  Zerreiflung 
der  Kernmembran  zu  sprecheii  scheinen.  Es  ist  nun  von  Bedeutung, 
daB  man  den  von  obigen  Autoren  gezeiehneten  Karyorrhexisformen 
entsprechenden  Bildern  beini  selben  Objekt  begegnet  an  Stellen, 
die  pathologisch  verandert  sind.  Alles  bishuer  Geschilderte  bezog  sich 
auf  das  Ruckenmark  des  nornialen  Neugeborenen;  vergleichen  wir  liier- 
mit  die  im  Gebiet  der  traumatischen  Degeneration  bei  Durchschnei- 
dungsexperimenten  massenhaft  auftretenden  Kernzerfallsformen,  so 
ist  das  Bild  ein  ganz  anderes:  hier  linden  sich  einmal  aufierst 
zahlreiche  Kernsprossungsformen,  weiter  haufig  Bilder,  die  als  Geriist- 
hyperchromatose  zu  bezeichnen  waren,  Bilder,  welche  die  groben 
Brocken  weniger  in  Gestalt  von  Kugeln  als  von  unregelmaBigen 
Bruchstiicken  pyknotischer  Kerne  zeigen  (Kernzerkltiftung),  und 
solche,  welche  in  das  (iebiet  derdirektennndindirektenFragmentierung 
gehbren.  so  wie  noch  eine  Keihe  weiterer  Formen,  die  ebenfalls  mit 
solchen  von  Schmaus  und  Albrecht  iibereinstimmen,  auf  welche  im 
experimentellei]  Teil  naher  einzugehen  sein  wird.  Der  wichtigste  Unter- 
sehied  zwischen  diesen  pathologischen  Formen  und  den  uns  hier  be- 
schaftigendeii  physio]  ogischen  Karyorrhexisformeii  liegt  aber  wohl 
darin,  dafi  bei  ersteren  ein  der  Methylblaukugel  entsprechender  Korper 
nicht  deutlich  wird.  Es  sind  also  offenbar  rein  morphol ogisc h 
Karyorrhexisformen,  die  unter  ph  y  si  ol  ogischen  Be  din- 
gun  gen  gefunden  werden,  zu  trennen  von  solchen,  die 
bei  pathologischen  Prozessen  auftreten  (s.  auch  S.  550  oben). 
Deshalb  wird  es  auch  berechtigt  sein,  wenn  ich  nun  den  Versuch 
mache,  die  Eormale  (ienese  unserer  physiologischen  Formen  zu  unter- 
suchen  unabhangig  davon,  was  Schmaus  und  Albrecht  bei  ihren 
p;il hologischen  festgestellt  haben. 

Zunachst  zur  Frage,  welche  nornialen  Gewebsbestandteile  er- 
leiden  die  karyorrhektischen  Veranderungen ?  Es  ist  ofters  darauf 
hingewiesen  worden,  daB  auch  innerhalb  des  Gewebes  liegende  karyor- 
rhektische  Gebilde  aus  Leukozyten  entstanden  seien,  die  —  z.  B. 
beim  Darmepithel  das  Gewebe  durchwandern.  Der  Umstand, 
daB  an  tnanchen  Exemplaren  unserer  Formen  der  Zusammenhang 
mit  dem  gli5sen  Gewebe  der  Umgebung  noch  erkennbar  ist  (Fig.  19  bis 
19b),  ist  allein  schon  ein  Hinweis  auf  die  gliogenetische  Entstehung 
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unserer  Gebilde.  Ich  glaube  aber  auch  die  Mbglichkeit  ablehnen  zu 
sollen,  daB  nur  ein  Teil  unserer ."Karyorrhexisformen  nicht  aus  fixen 
Gewebszellen,  sondern  aus  das  Gewebe  durchwandernden  Leukozyten 
entstanden  sein  konnte.  Gegen  eine  solche  Annahme  scheinen  mix 
ttamlich  zu  sprechen:  1.  die  oben  erwahnten  morphologischen  Unter- 
schiede  zwischen  den  geschiiderten  Gebilden  und  intravaskularen 
karyorrhektischen  Leukozyten;  2.  das  Fehlen  nicht  veranderter  Leuko- 
zyten aufierhalb  der  GefaBe.  Wir  halten  also  daran  fest,  daB  unsere  Ge- 
bilde von  fixen  Gewebszellen  abstammen,  und  zwar  in  erster  Lime  von 
solchen  glioser  Natur,  —  Wir  haben  dann,  um  friihere  Stadien  zu  er- 
mitteln,  nach  fixen  Gewebszellen  gesucht,  welche  das  Hauptmerkmal  der 
Karyorrhexisformen  x  haben,  das  Auftreten  der  Eosinbroeken,  gleich- 
zeitig  aber  noch  eine  deutliche  Kernzelleibsgrenze  erkennen  lassen. 
Wir  fanden  solche  Formen  in  den  geschiiderten  Figuren  der  Kern- 
wandhyperchromatose  einerseits  und  der  Pyknose  andererseits.  Wir 
erkannten  hieraus,  daB  die  Eosinbroeken  aus  dem  Kern  stammen 
miissen;  sie  lagen  hier  stets  innerhalb  der  Kerngrenze.  wenn  sie  auch 
in  manchen  Fallen  die  Wand  des  Kerns  vorzustiilpen  schienen.  In 
vermutlich  friiheren  Stadien  der  Kernwandhyperchromatose  zeigen 
die  den  Eosinkugeln  analog  gesetzten  Partikel  Unterschiede  gegen- 
iiber  den  Eosinkugeln  der  Formen  x  beziiglich  der  lntensitat  der 
Farbung,  die  aber  in  spateren  Stadien  verschwinden.  In  friiheren 
Stadien  der  Kernwandhyperchromatose,  d.  h.  solchen,  welche  noch 
keine  Anzeichen  von  Kernwanddegeneration  erkennen  lassen,  bleibt 
das  Kerninnere  vollig  ungefarbt,  wahrend  in  dem  Moment,  wo  die 
Kernmembran  ihre  homogene  Beschaffenheit  zu  verlieren  scheint, 
sich  das  Innere  mit  Methylblau  zu  farben  beginnt  (Fig.  18).  Bei  Kern- 
wandhyperchromatose sieht  man  meist  einen  Rest  von  Zelleib,  der 
entweder  noch  ganz  deutlich  mit  der  Umgebung  zusammenhangt 
oder  sich  teilweise  losgelost  zu  haben  scheint.  Was  wird  nun  aus 
diesem  Zelleib  bei  der  weiteren  Veranderung,  welche  zu  den  Formen  x 
fiihrt?  Die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  nicht  ganz  leicht.  Auch 
bei  karyorrhektisch  zugrunde  gehenden  Epithelzellen  ist  es  im  ein- 
zelnen  Fall  —  besonders  wenn  Invagination  eintritt  —  oft  schwer 
zu  sagen,  was  aus  dem  Zelleib  wird  bzw.  was  man  noch  als  Protoplasma 
des  zugrunde  gehenden  Elements  ansehen  soil  (M.  Heidenhain26). 
Bei  den  Epithelzellen  besitzt  jedes  Element  eine  ansehnliche  Proto- 
plasmamasse,  die  ganz  scharf  von  derjenigen  des  Nachbarelements 
abgegrenzt  ist,  bei  den  Gliazellen  hingegen  fallt  auf  jede  Zelle  nur 
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eine  mehr  oder  weniger  ansehnliche  Portion,  die  als  ein  Teil  des  all- 
gemeinen  Syncytiums  von  der  Umgebung  nicht  so  scharf  getrennt 
ist;  schwer  zu  verfolgende  Veranderungen  des  Protoplasmas  eines 
einzelnen  Zellindividuums  sind  daher  hier  noch  schwerer  zu  beurteilen. 
—  Urn  nun  zu  unseren  Karyorrhexisformen  zuriickzukehren,  so  ist 
leicht  zu  zeigen,  daB  sich  haufig  an  der  auBeren  Begrenzung  des  Spalt 
raums  brockelige  Massen  vorfinden,  die  man  wohl  als  Reste  des  Zell- 
leibs  des  karyorrhektisehen  Elements  ansehen  mochte.  Es  wurde  abet 
schon  darauf  hingewiesen,  daB  derartige  Strukturen  auch  Synzytial- 
bestandteile  des  den  Nachbarzellen  zukommenden  Protoplasmas 
sein  konnten.  Es  bestehen  folgende  Moglichkeiten  bezuglich  des 
Schieksals  des  Zelleibs:  einmal  kann  der  Spaltraum  den  karyorrhektiscli 
veranderten  Kern  von  einem  ebenfalls  mehr  oder  weniger  degene- 
rierten  Protoplasmaleib  abspalten  (bzw.  in  dem  degenerierenden 
Protoplasms  kfinnen  Spannungsveranderungen  auftretenin  dem  Sinne, 
daB  bei  der  Fixation  i miner  der  Kern  vom  Zelleib  getrennt  wird). 
Zweitens  konnte  die  Spaltung  auch  innerhalb  des  Protoplasmas  ein- 
t  ret  en.  so  daB  ein  Teil  des  Zelleibs  beim  Kern  bleibt.  ein  Teil  aufier- 
halb  des  Spaltraums  zu  liegen  kommt,  so  wie  dies  Arnold3)  bei  der 
indirekten  Fragmentierung  an  Kiesenzellen  wahrgenommen,  oder  wie 
es  M.  Heidenhain26)  fiir  die  karyorrhektisehen  Zellen  der  Becken- 
driisen  des  Triton  beschrieben  hat.  SchlieBlich  besteht  noeh  die  dritte 
Mouliclikcit.  daB  die  Spaltraumbildung  bald  nach  dem  einen,  bald 
each  dem  anderen  Modus  verlauft;  so  berichtet  Loewenthal51), 
bei  der  Ruckbildung  der  Eizelle.  daB  an  Zellen.  deren  Kern  in  das 
Gebiet  der  Karyorrhexis  gehbrige  Veranderungen  erleidet.  sich  Spalt- 
raume  bilden,  bald  zwisehen  Kern  und  Zelleib.  bald  derail.  daB  ein 
Teil  des  Plasmas  beim  Kern  verbleibt.  Auf  die  erwahnte  Arbeit 
M.  Heidexhains26)  will  ich  bei  dieser  Gelegenheit  naher  eingehen: 
Die  veranderten  Kerne  —  der  Autor  gebraucht  nieht  die  Bezeiehnunu 
..Karyorrhexis".  sondern  die  altere  Bezeichnung  Flemmings18): 
„Chromatolysis"  —  befinden  sieh  meist  deutlieh  im  Stadium  der  Kern- 
wandhyperehroinatose.  Ein  als  vergrbBerter  iN'ukleolus  imponierendes 
Gebilde  lagert  im  Zentrum  des  Kerns,  welches  sieh  bei  der  Biondi- 
Farbung  von  den  periphery  sehalenartigen  Broeken  unterseheidet; 
wenn  die  letzteren  das  Methylgriin  annehmen,  sich  also  each  Heiden- 
hain als  Basichromatin  dokumentieren.  tingiert  sieh  das  zentrale 
Gebilde  rot  (Nukleolarsubstanz).  Das  Kerninnere  erscheint.  abuesehen 
von  dem  nukleolenartigen  Kbrper,  bei  den  meisten  Methoden  als 
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hell  (Lanthaninglobulus),  wahrend  bei  Anwendung  der  BioNDischen 
Methode  hier  eine  feinkornige,  rotgefarbte  Masse  auftritt,  die  nach 
Heidenhain  Oxychromatin  darstellt  (fruher  ..KernsafteiweiB").  An 
den  Bildern  Heidenhains  erkennt  man  eine  mehr  oder  weniger  breite 
Randzone  dem  Kern  von  auBen  angelagert,  die  durch  den  Spalt- 
raum  vom  iibrigen  Zelleib  sich  abzugrenzen  beginnt.  Heidenhain 
nimmt  an.  dafi  ein  Teil  des  Plasmas  sich  gegen  den  Kern  zn  retrahiert 
nnd  dadurch  von  dem  anderen  mehr  oder  weniger  der  Resorption 
verfallenden  Teil  abgetrennt  wild.  Der  bei  dem  karyorrhektisch  ver- 
anderten Kern  verbleibende  Teil  des  Plasmas  zieht  sich  nun  immer 
mehr  um  den  Kern  herum  zusammen  zu  einem  „dichten,  scharf  inn- 
grenzten,  den  Kern  umschlieBenden  Korper"  (,,intraepitheliale  Plasma? 
kugel").  Nach  auBen  ist  das  Gebilde.  welches  also  aus  karyorrhektisch 
verandertem  Kern  -f  Teil  des  Protoplasmas  besteht,  vom  Hohlraum 
umgeben.  der  einen  ..Teil  jenes  Etaumes  darstellt,  den  die  Zelle  vorher 
erfullte".  Obwohl  nun  auf  vielen  Bildern  Heidenhains,  bei  denen 
die  Abspaltung  eine  vollkommene  ist.  das  im  Spaltraum  freiliegende 
Gebilde  als  ein  einheitlicher  Korper  imponieren  kann.  so  ist  die  Kern- 
zelleibsgrenze  doch  immer  noch  erkennbar,  selbst  dann,  wenn  von  der 
chromatisehen  Membran,  wie  das  vorkommt.  nichts  mehr  zu  seheii 
ist.  Die  Anordnung  der  peripheren.  schalenartigen  Stiicke  zeigt  ja 
auch  deutlicli.  dal.i  es  sich  noch  um  ein  fruheres  Stadium  handelt, 
das  man  in  die  von  Schmaus  nnd  Albrecht  Kernwandhyperchro- 
matose  genannte  Formengruppe  einreihen  mull  wobei  als  Besonder- 
heit  das  konstante  Vorkommen  eines  nukleolenartigen  Kbrpers  im 
[nnern  des  veranderten  Kerns  auffallt.  Qns  interessierl  hier  in  erster 
Linie.  daft  die  bei  uns  nur  an  einigen  Exemplaren  sicker  festzustellende 
Erscheinung,  dafi  bei  der  Karyorrhexis  eine  Spaltung  derail  eintritt, 
daB  ein  Teil  des  Protoplasmas  bei  dem  veranderten  Kern  bleibl 
(Fig.  18).  an  dem  beziiglich  der  Protoplasmaverhaltnisse  giinstigeren 
Objekt  Heidenhains  als  regelmafiiger  Befund  zu  konstatieren  war. 
Bei  unseien  Former  scheint  aber  die  Spaltung  im  Protoplasma  meist 
ziemlich  gleichzeitig  mit  dem  Verlusl  der  Kernmembran  nnd  dem  Auf- 
horender  Kernzelleibsgrenze  einzusetzen,  wahrend  siebei  Heidenhains 
Objekten  der  Kernwanddegeneration  vorausgeht;  unsere  Fig.  19  und 
L9b  zeigen  sogar  Falle,  bei  denen  keine  Spur  von  Kernmembran  mehr 
vorhanden,  die  Ablfisung  von  der  Umgebung  aber  noch  nicht  voll- 
endei  ist.  Weiter  Kel  uns  auf,  daB.  solange  die  Kernmembran  bei 
den  Konnen  der  Kei  nwaudhypei  (  hnmiatnse  eine  geschlossene  Grenze 
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bildet,  das  Kerninnere  hell  erscheint,  wahrend  mil  dem  Eintritl  dor 
Kernwanddegeneration  sieh  das  Innere  mehr  oder  weniger  mit  Methyl- 
blau  intensiv  zu  farben  beginnt.  Von  den  Formen  der  Kernwand- 
hyperchromatose  zu  der  Form  x  gibt  es  alle  Ubergange.  "Wenn  man 
alles  beriicksichtigt,  so  scheint  sich  der  tlbergang  im  Prinzip  so 
zu  vollziehen,  daB  unmittelbar  nach  dem  Aufhoren  der  scharfen 
Scheide  zwischen  Kern  und  Zelleib  die  durch  den  Spaitraum  beim 
Kern  verbleibenden  Protoplasmateile  sich  mit  den  nichl  in  Form 
vim  Eosinbrocken  konzentrierten  Kernbestantlteilen  derart  mischen. 
daB  ein  einheitlieher,  intensiv  mit  Methyl blau  gefarbter,  meist  nicht 
ganz  homogener  Korper  entsteht,  dem  die  Eosinkugeln  dann  regellos 
eingestreut  sind.  Wahrend  man  die  karyogene  Abstammung  der 
Eosinkugeln  der  auf  diese  Weise  entstandenen  Form  x  nachweisen 
kann,  wird  man  nicht  ohne  weiteres  sagen  konnen,  woher  im  einzelnen 
die  Strukturen  der  Methylblaukugel,  speziell  die  Methylblaukugel- 
ehen,  stammen,  denn  diese  werden  eben  erst  deutlich,  wenn  die  Kern- 
zelleibsgrenze  verschwunden  ist.  —  Das  Resultat.  zu  dem  war  jetzt 
gekommen  sind,  daB  namlich  eine  Vereinigung  von  Kern-  und  Zell- 
leibssubstanz  zur  Methylblaukugel  und  ihren  Strukturen  erfolgt.  setzt 
voraus,  daB  die  Kernwand  irgendwie  verschwindet.  Mit  der  Art  und 
Weise  des  Versehwindens  derselben  miissen  wir  uns  nun  noch  be- 
schaftigen.  Es  wurde  sehon  einmal  darauf  hingewiesen,  daB  sich  be- 
ziiglich  dieses  Punktes  zwei  Auffassungen  gegenuberstehen.  Die  eine 
von  Klebs39)  und  spater  an  anderen  Objekten  von  den  Schiilern 
Gaules  Ogata73)  und  Stolnikow93)  vertretene  Annahme  ist  die, 
daB  die  Kernmembran  eine  partielle  oder  totale  ZerreiBung  erleidet. 
wodurch  die  Kernbestandteile  frei  werden  (Karyorrhexis  im  eigent- 
lichen  Sinn  des  Wortes).  Diese  Annahme  wird  von  Schmaus  und 
Albrecht  entschieden  abgelehnt.  Diese  Autoren  glauben.  daB  dio 
,,Chromatinbrocken"  auf  zweierlei  Weise  ins  Plasma  gelangen  konnen: 
einmal  durch  Ablosung  der  Sprossen.  und  zweitens  durch  Verschwinden 
der  chromatischen  Kernmembran.  —  die  achromatische  soil  noch 
etwas  langer  fortbestehen  —  und  zwar  dadurch.  daB  das  Chromatin  dor 
Kernmembran  teilnimmt  an  den  Umlagerungsvorgangen.  den  chro- 
matokinetischen  Prozessen.  durch  ..Zuriickziehen  derselben  auf  die 
in  der  Wand  gelegenen  Korper".  Die  meist  zitierte  Arbeit  von  dor 
GAULE-Schule  ist  die  von  Ogata.  Sie  beschaftigt  sich  mit  den  Pankreas- 
zellen  wahrend  der  Sekretion  bei  Anwendung  eines  Vierfarbengemisches 
(Hamatoxylin,  Nigrosin,  Eosin.  Safram'n).    Ogata  sieht  Offnuncon 
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in  der  Kernmembran  und  Austritt  von  ,,Karyo-  und  Plasmosomen"; 
Plasmosomen  nennt  er  eosinophile  Kernbestandteile  (Affinitat  zu 
dem  Plasmafarbstoff  Eosin)  und  Karyosomen  die  ttbrigen  die 
„Kernfarbungu  annehmenden  Kernpartikel.  Aus  den  ausgetretenen 
Kernbestandteilen  soli  durch  Unibildung  ein  ueuer  Kern,  der  ..Neben- 
kern",  entstehen.  Wir  brauchen  auf  die  Irrtumer  Ogatas  beziiglich 
dieser  progressiven  Tendenz  nichl  einzugehen ;  sie  Bind  von  Platner76), 
M.  Heidenhain.  Schmaus  und  Albrecht,  sowie  besonders  Ma- 
callum  °2)  gentigend  klargelegt  worden.  £s  kann  sich  bei  diesen  Vor- 
gangen  handeln  inn  Karyorrhexis  mil  Zugrundegehen  des  Kerns, 
oder  um  NukleolarausstoBung  mil  eventuellem  Fortbestehen  des 
Kernrestes  (S.  558 it.).  Hingewiesen  sei  auf  die  Ahnlichkeit  mancher 
Individuen  unserer  Form  x  mit  Bildern  von  Ogata  (Fig.  7c).  Hier 
liegt  ein  eosinophils  Kugelchen  in  einer  sich  mit  Hematoxylin  intensiv 
violett  farbenden,  wie  es  scheint  membranlosen.  Kugel  eingebettet. 
welch  letztere  von  einem  hellen  Hot'  umgeben  wird.  [nwieweil  die 
Karyosomen  und  Plasmosomen  Ogatas  Teilen  unserer  karyorrhekti- 
schen  Gebilde  entsprechen,  kann  aber  ohne  weiteres  nicht  ausgemacht 
werden,  da  die  angewandten  Methoden  zu  differenl  sind.  Stolnikow 
sieht  an  Leberzellen  bei  Phosphorvergiftung  Vorsttilpungen  und  Zer- 
reiBungen  der  Kernwand  mit  folgendem  Austritt  vmi  Karyo-  und 
Plasmosomen.  aus  denen  aber  nicht  ein  neuer  Kern  abgeleitet  wird. 
sondern  die  eine  Erneuerung  des  Protoplasmas  veranlassen  sollen. 

An  dieser  Stelle  interessiert  uns  von  den  erwahnten  Arbeiten  in 
erster  Linie  der  Befund  der  Kontinuitatsdurchtrennung  der  Kern- 
membran und  das  hierdurch  ermoglichte  Freiwerden  von  Kernbestand- 
teilen. Schmaus  und  Albrecht  erheben  den  Einwand,  dafi  die  so 
gedeuteten  Bildcr  Ogatas  als  Kunstprodukte  aufzufassen  seiem;  es 
seien  Nukleoli  und  Membranteile  durch  das  Messer  abgerissen  worden: 
die  Autoren  machen  Eur  diese  Auffassung  a.  a.  geltend,  daB  Platner 
die  „Nebenkerne"  nur  in  Paraffin-,  uie  in  Zelloidinschnitten  gefunden 
hat.  Der  letztere  Einwand  falll  in  unserem  Fall  weg.  AuBerdem  er- 
scheint  es  uns  wegen  der  Lage  der  betreffenden  Gebilde  fiir  jeden  Fall 
unwahrscheinlich,  daB  es  sich  bei  diesen  einmal  um  Anschnittserschei- 
uungen  handeln  konnte,  das  andere  Mai  um  durch  das  Messer  aber 
die  Oberflache  verschleppte  Membranteile.  Derartige,  sicher  arti- 
fizielle  Erscheinungen  kommen  allerdings  audi  vor  (Fig.  26),  sind  dann 
aber  stets  durch  ihre  Lage  in  der  Schnittebone  als  solche  zu  erkennen. 
Ferner  siehl  man  an  derartigen  Membranresten  Veranderungen,  die 
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wohl  nur  vital  entstanden  sein  konnen,  Anlagerungen  eosingefarbter 
Kornchen,  so  daB  man  hier  und  da  den  Eindruck  bekommt,  als  wiirde 
sich  die  Membran  in  eine  Reihe  kleinster  Kugelchen  auflosen  (Fig.  18 
und  18c).  Anzeichen  von  einem  kornigen  Zerfall  der  Membran  fanden 
sich  aber  nun  nicht  nur  an  solchen  Bildern,  welche  gleichzeitig  auf  eine 
Sprengung  derselben  hinzuweisen  schienen,  sondern  auch  sonst  ge- 
legentlich,  besonders  an  solchen  Elementen,  die  nur  mehr  einen  kleinen 
Teil  der  Membran  aufweisen.  Es  wird  nun  die  Frage  sein,  ob  der 
kornige  Zerfall  der  gewohnliche  Vorgang  der  Kernwanddegeneration 
ist,  der  gelegentlich  mit  einer  Sprengung  kombiniert  ist,  oder  ob  die 
Sprengung  nicht  doch  vielleicht  regelmaBig  eintritt.  sich  nur  meist 
der  Beobachtung  entzieht.  Die  letzterc  Annahme  lieBe  sich  recht- 
fertigen,  wenn  man  die  Moglichkeit  akzeptiert.  daB  der  Hergang 
der  Karyorrhexis  sich  in  sehr  rapider  Weise  vollzieht,  so  daB  es  nur 
selten  gelingt.  ein  Individuum  in  einem  solchen  Augenblick  zu  fixieren. 
DaB  man  von  der  abgestrciften  ..Membran"  spater  nichts  mehr  sieht, 
muB  nicht  wundernehmen,  da  man  wohl  annehmen  darf.  daB  dieser 
geringe  Rest  mit  seinem  kormgen  Zerfall  rasch  verschwindet.  Auch 
da  also,  wo  Kernmcmbransprengung  -  wenigstens  mit  Wahrschein- 
lichkeit  anzunehmen  ist,  vcrfallt  der  Kernmembranrest,  wie  gesagt, 
offenbar  einer  kornigen  Degeneration.  Er  scheint  sich  in  kleinste 
Kornchen  aufzulosen.  welche  das  Eosin  annehmen.  Tn  dem  letzteren 
Moment  konnte  man  einen  Hinweis  erblicken  darauf,  daB  hier  die 
Annahme  von  Schmaus  und  Ali{recht  zu  ihrem  Recht  kommt, 
daB  sich  die  farbbaren  Bestandteile  der  Kernmembran  zuruckziehen 
auf  die  ,,Chromatinbrocken",  die  schlieBlich  allein  iibrigbleiben.  Man 
miiBte  sich  dann  eben  vorstellen,  daB  sich  die  kleinen  eosingefarbten 
Kornchen  mit  den  groBen  Eosinkugeln  vereinigen,  indem  sie  in  ihnen 
aufgehen. 

AuBer  in  der  Kernwandhyperchromatose  fanden  wir  in  manchen 
Formen  der  Pyknose  Figuren,  welche  noch  die  Kernzelleibsgrenze 
erkennen  lassen,  aber  in  ihrem  Itinera  Gebilde  zeigen,  die  mit  unseren 
Eosinkugeln  jedenfalls  groBe  Ahnlichkeit  aufweisen.  Diese  letzteren 
imponieren  bei  den  pyknotischen  Formen  oft  als  Nukleoli,  welche 
allerdings  durch  die  Sinterung  und  allgemeine  Diffusfarbung  oft 
upwisserniaBoTi  verdeckt  werden  konnen.  Es  gibt  auch  tatsachlich 
Bilder,  welche  einen  tlbergang  solcher  Pyknoseformen,  welche  speziell 
an  die  PnTZNERSchen  Maulbeerformen  erinnern,  in  Endstadien,  den 
Formen  x  entsprechend,  darzustellen  scheinen.  Mit  einem  Undeutlich-: 
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werden  der  Kernkontur  von  einer  homogenen  Membran  kann 
bei  ausgesprochenen  Maulbeerformen  kaum  gesprochen  werden 
Bcheinen  die  Kngeln  auseinander  zuriicken.  Schmaus  und  Albfecht  89) 
nehmen  zwar  auch  an.  daB  sich  pyknotische  Kerne  regressiv  weiter 
entwickeln  konnen;  sie  trennen  aber  einen  derartigen  Entwicklungs- 
weg  vnn  der  Karyorrhexis  nach  vorausgegangenen  chromatokinetischen 
Prozessen  und  nennen  ihn  ,,Kernzerkliiftung" ;  der  pyknotische  Kern 
wird  in  mehrere  unregelmaBige,  dunkel  gefarbte  Tcilstuekc  zerspalten. 
Karyorrhektische  Formen  folgen  nach  Schmaus  und  Albfecht  nicht 
auf  pyknotische,  sondern  sie  gehen  ihnen  voraus.  Es  werden  nach 
ihnen  in  hyperchromatischen  Kernen  sowohl  bei  Kernwand-  als  Geriist- 
hyperchromatose  die  ,,einzelnen  Chromatinpartikel  mit  der  Verkleine- 
rung  des  Kerns  einander  genahert  und  zu  einer  dichten  Masse  ver- 
schmolzen".  Ja,  auch  karyorrhektische  Endstadien  nach  der  Kern- 
wanddegeneration  sollen  sich  durch  Zusammenriicken  der  freiliegenden 
Brocken  im  Sinne  der  Pyknose  weiter  entwickeln  konnen.  Ich  muB 
betonen,  daB  ich  bei  meinen  Formen  stets  nur  Anhaltspunkte  dafiir 
finden  konnte,  daB  die  Eosinkorper  eine  Tendenz  zeigen,  sich  von- 
einander  zu  entfernen,  sich  im  Gewebe  zu  zerstreucn.  und  daB  ich  nie 
den  Eindruck  gewann,  daJB  sir.  nachdem  bereits  eine  Lokalisierung 
stattgefunden  hat,  wieder  zusammenriicken  und  „versintern"  konnten. 
Fur  die  umgekehrte  Auffassung,  daB  im  Gegensatz  zu  der  von 
Schmaus  und  Albfecht  an  ihren  pathologisehen  Objekten  gewonnenen 
Ansicht  die  Pyknose  ein  Ausgangsstadium  sein  kann  fiir  karyorrhek- 
tische Endstadien  (die  von  solchen  nach  vorausgegangener  Chromatin- 
umlagerung  kaum  zu  trennen  sein  diirften),  kann  auch  ein  neuerer 
Autor  angefiihrt  werden,  der  Karyorrhexisformen  an  der  Glia  be- 
schrieben  hat.  A.  Jacob37)  hat  bei  der  sekundaren  Degeneration  beim 
erwachsenen  Kaninchen  eine  regressive  Metamorphose  an  Kernen  der 
Glia  beschrieben,  auf  die  wir  in  der  experimentellen  Arbeit  eingehend 
zuriickkommen  werden.  Die  von  ihm  ..Myeloklasten"  genannten 
Elemente  (Farbung  dieselbe  wie  bei  unseren  Methoden  I  und  III) 
konnen  morphologisch  ganz  auffallig  an  Individuen  unserer  Form  x 
crinnern;  sie  sind  natiirlich  auch  Endstadien  der  Karvorrhexis  und 
Jacob  meint,  daB  als  Vorstadien  derselben  pyknotische  Formen  an- 
zufinden  seien.  —  Bei  den  ., Myeloklasten"  miissen  wir  bei  dieser 
Gelegenheit  noch  etwas  verweilen:  Jacob  gibt  an,  daB  fiir  gewohnlich 
seine  Karyorrhexisformen  sich  aus  den  ,,protoplasmaarmsten  Glia- 
zellenu  ent\vickeln  (und  als  „sekundare  Myeloklasten"  aus  dem  Zer- 
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fall  eines  anderen  Elements  der  sogeiiannten  ,,Myelophagen")  und 
daB  sie  als  friihe  Abbauzellen  anzusehen  seien.  Die  Myeloklasten  — 
Fig.  25  zeigt  ein  derartiges  Gebilde  aus  einem  sekundar  degene- 
rierenden  Strang  des  Ruckenmarks  eines  erwachsenen  Kaninchens 
7  Tage  nach  einer  Querschnittsdurchtrennung  (s.  auch  Fig.  7—9  der 
Arbeit  Jacobs)  —  ahneln  auf  den  ersten  Blick  unseren  Karyorrhexis- 
formen  x  sehr  stark:  manehe  Formen  scheinen  uberhaupt  nicht  von- 
einander  zu  trennen  zu  sein;  dagegen  bestehen  fiir  die  Gesamthcii 
doch  wieder  gewisse  Unterschiede:  Es  fallt  auf,  daB  bei  den  patho- 
logischen  Karyorrhexisformen  Jacobs  gegeniiber  unseren  physio- 
logischen  sich  die  die  Eosinkugeln  uinschlieBende  Masse  weniger 
intensiv  mit  Methylblau  farbt  und  offenbar  nie  den  Eindruck  der 
Diffusfarbung  macht,  wie  unsere  Methylblaukorper,  und  sodann. 
daB  in  derselben  eine  an  die  Maschen  der  Kbrnchenzellen  erinnernde 
Struktur,  aber  koine  ..Mcthylblaukugelchen",  vorzukommen  scheinen. 

Es  ist  durchaus  wahrscheinlich,  daB  aufier  der  Kernwandhyper- 
chromatose  und  der  Pyknose  noch  andere  Wege  existieren,  die  zu 
unseren  karyorrhektischen  Endstadien  der  Form  x  ftihren.  Es  darf 
nicht  unerwahnt  bleiben,  daB  auch  karyokinetische  Figuren  speziell 
solche,  die  in  das  Bereich  der  indirekten  Fragmentierung  gehoren, 
Beziehungen  zu  Kernzerfallsvorgangen  zu  haben  scheinen.  Es  ist 
jedenfalls  ganz  uniniiglich.  schematisch  einen  Entwicklungsgang  zu 
zeichnen,  nach  dem  sich  alle  morphologisch  miteinander  zweifellos 
nahe  verwandten  Erscheinungsformen,  als  immer  in  der  gleichen  Weise 
aufeinander  Eolgende  Stadien  einordnen  liefien.  Tch  glaube  auch. 
daB  in  das  Gebiet  der  Pyknose  gehorige  Formen  sich  auch  in  einer 
anderen  Richtung  weiter  entwickeln  konnen  als  in  derjenigen  zur 
Form  x.  Ein  solch  anderer  Weg  wird  vielleicht  durch  solche  Formen 
gekennzeichnet.  bei  denen  die  homogene  Beschaffenheit  und  die 
Nelgung,  sich  in  toto  mit  Eosin  zu  tingieren,  sowie  stark  lichtbreehend 
zu  werden,  einen  gewissen  Hohepunkt  erreicht  hat.  In  solchen  Fallen 
verhalt  sich  gewissermaBen  der  ganze  Kern  selber  wie  ein  Eosinkorper, 
mit  deni  or.  wie  gesagt,  auch  direkt  verwechselt  werden  kann.  In 
derartigen  Gebilden  entstehen  dann  Risse  und  Spalten,  die  zu  Bildern 
ftihren,  welche  offenbar  der  ,,Kernzerkluftung  Schmaus'  und  Al- 
brechts  entsprechen.  Haben  wir  in  unserer  Form  x  und  der  Pyknose 
also  auch  nicht  immer  zwei  Stadien  des  gleichen  Prozesses  vor  uns. 
so  doch  wohl  zwei  verschiedene  Ausdrucksweisen  eines  einheitlichen 
Prinzips.    Dieses  aber  besteht,  urn  das  noch  einmal  hervorzuheben, 
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in  der  Zunahme  eines  stark  lichtbrechenden,  sich  auBerst  intensiv 
mit  basischen  Farben  sowohl  als  mit  Eosin  tingierenden  Kernbestand- 
teils,  der  auBer  einer  membranartigen  Schale  keine  weitere  Struktur 
mehr  zeigt. 

Was  nun  die  Frage  anbelangt,  wie  entwickeln  sich  die  Karyor- 
rhexisformen  x  weiter,  so  glaube  ich,  daB  a  us  den  Bildern  hervorgeht, 
daB  diese  Elemente  keine  lange  Existenz  mehr  haben.  An  der  Methyl- 
blaukugel  machen  sich  die  Erscheinungen  des  Zerbrockelns  bemerkbar: 
eindringende  Sprungc  und  das  Undeutlieh  werden  der  Konturen,  \vo- 
durch  die  Gebilde  wie  angenagt  erseheinen  und  der  umgebende  Hohl- 
raum  immer  groBer  wird,  gegeniiber  dem  zerfallenden  Rest,  der  in 
ihm  liegt.  Die  Eosinkugeln  zeigen  Aufhellungen  im  lnnern  oder  sic 
blassen  in  toto  ab,  so  daB  sie  oft  bloB  mehr  an  der  offenbar  am  re- 
sistentesten  dunklen  Randzone  erkannt  werden  konnen.  Zweifellos 
verschwinden  die  Gebilde  sehlieBlich  vollig.  Andererseits  wurde  be- 
obaehtet,  daB  sich  nicht  selten  ganz  kleine  karyorrhektische  Figuren 
im  Gewebe  zerstreut  finden,  ohne  daB  ein  groBeres  Gebilde  oder  eine 
Gruppe  in  der  Nahe  ware.  Da  solche  Gebilde  zu  klein  erseheinen, 
als  daB  man  sie  als  alleinigen  Abkommling  eines  Gliaelements  be- 
trachten  konnte,  entsteht  die  Frage,  ob  nicht  neben  dem  Modus, 
daB  ein  Zerfall  an  Ort  und  Stelle  stattfindet,  auch  eine  Zersprengung 
in  mehrere  Teilstucke  vorkommt  und  eine  Zerstreuung  und  Weiter- 
beforderung  der  letzteren  mit  der  allgemeinen  Gewebsfliissigkeit. 

Die  Frage,  in  welcher  Beziehung  stehen  die  bei  der  Karyorrhexis 
auftretenden  Gebilde  zu  den  Bestandteilen  der  unveranderten  Zelle, 
ist  die  am  schwierigsten  zu  beantwortende.  Die  ersten  Stadien  vor  der 
Kernwanddegeneration  lehren,  daB  eine  Scheidung  der  Kernbestand- 
teile  erfolgt,  indem  einerseits  eine  unbestimmt  hell  gefarbte  Masse 
entsteht,  andererseits  die  fiir  den  ganzen  ProzeB  fernerhin  charakte- 
ristischen  stark  tingiblen  Brocken,  welche  zu  den  „Eosinkugeln" 
fiihren.  Gemeinhin  werden  diese  Brocken  mit  dem  Chromatin  des 
Kerns  in  Zusammenhang  gebracht.  So  spricht  Klebs  von  Hyper- 
chromatose,  Flemming  von  Chromatolyse,  Pfitzner  von  Chromatin- 
verklumpung,  Schmaus  und  Albrecht  von  der  Bildung  von  Chro- 
matinbrocken.  Dagegen  machte  schon  Stroebe94)  geltend,  daB  man 
sich  unter  diesem  Vorgang  ,,durchaus  keine  Zunahme  des  speziell 
als  Chromatin  bezeichneten  Kernsubstanzteiles  vorzustellen  hat;  die 
bei  dieser  Erscheinung  in  vermehrter  Quantitat  auftretende  tingible 
Materie  diirfte  wohl  kaum  mit  dem,  mit  den  vitalen,  progressiven 
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Prozessen  des  Zellkernes  so  eng  verkniipften  „ Chromatin"  indenti- 
fizierbar  sein,  sondern  ihre  Entstehung  einer  unter  dem  EinfluB  un- 
giinstiger  Lebensbedingungen  zustande  gekommenen  Umwandlung 
irgendwelcher  Bestandteile  verdanken".  Wir  haben  dementsprechend 
den  Ausdruck  ., Chromatin"  vermieden  und  die  Gebilde,  deren  Affinitat 
zu  Eosin  uns  besonders  bemerkenswert  erschien,  Eosinkorper  bzw. 
-kugeln  genannt.  Ich  halte  es  aber  fiir  belangvoll.  darauf  hinzuweisen; 
daB  diese  Gebilde  eine  auffallende.  morphologische  Ahnlichkeit  mit 
der  Nukleolarsubstanz  besitzen,  eine  Beobachtung.  welche  audi  an 
anderen  Objekten  des  ofteren  schon  gemacht  worden  ist.  Hierbei 
ist  wohl  auszuschliefien.  daB  es  sich  einfach  urn  eine  Zunahme  der 
normalen  Nukleolarsubstanz  handeln  kbnnte,  sondern  audi  da  wieder 
miiBte  eine  Umwandlung  hinzukommen.  Es  ist  dabei  aueh  zu  bedenken, 
daB  es  schon  schwer  fallt,  eine  fiir  alle  Zellarten  und  fiir  alle  Phasen, 
welc-he  die  Zellen  durehmachen,  giiltige  allgemeine  Definition  der 
Nukelolarsubstan/  zu  finden.  t'ber  die  Bedeutung  dieser  offenbar 
bei  intensivem  Stoffumsatz  zuuehmenden  Masse,  sind  wir  noch  sehr 
wenig  genau  unterrichtet  (0.  Hertwig24);  die  moisten  Autoren 
nehmen  an,  daB  in  ihr  beim  Stoffumsatz  als  nutzlos  zuriickbleibende 
Stoffe  gestapelt  werden  (M.  Heidenhain28),  Haecker22),  Mont- 

GOMMERY68). 

Nach  M.  Heidenhain  sind  die  Nukleoleu  „scharf  abgesetzte, 
lueist  stark  lichtbrechende,  vomGertist  differente,  fortsatzloseKorperchen 
von  gerundetenOberflachenforraen".  Sie  sind  von  einer  basichromatischen 
Schale  aus  verdichteten  Chromatinteilen,  die  ihrerseits  mit  dem 
Chromatingeriist  Zusammenhange  zeigen,  umgeben.  Die  Masse  des 
Nukleolus  ist  struktnrlos,  unorganisiert;  sie  ist  oxyphil,  nimmt  aber 
infolge  der  amphoteren  Natur  aller  Eiweifikbrper  auch  basische  Farben 
auf.  Unter  Umstanden  zeigten  sich  Vakuolenbildung,  die  sowohl  als 
degenerative  wie  ph}rsiologische  Erscheinung  aufgefaBt  wird.  0.  Hert- 
wig  schreibt:  ., Auffallend  und  sehr  bemerkenswert  isl  die  aufier- 
ordentlich  starke  Zunahme  der  Nukleolarsubstanz  in  alien  Zellen,  die 
stark  wachsen  und  sich  in  einem  lebhaften  Stoffumsatz  befinden,  in 
den  Eiern  zur  Zeit  der  Dotterbildung  und  in  grofien  Driisenzellen 
mit  reichlicher  Sekretbildung."  Wahrend  Haecker  die  Nukleolen 
fiir  ein  Stoffvvechselprodukt  des  Kerns  halt,  dessen  Erzeugung  in  einem 
gewissen  Abhangigkeitsverhaltnis  von  der  Intensitat  der  vegetativen 
Leistungen  von  Kei-n  und  Zelle  stehe,  ist  M.  Heidenhain  der  An- 
sicht,  daB  diese  Abhangigkeit  sich  mehr  auf  die  Leistung  des  Kerns 
allein  beziehe,  auf  sein  Wachstum  und  die  hiei-mit  verkniipften 
Assimilationsvorgan^re;  diese  letzteren  bestehen  nach  ihm  in  einer 
Stapelung  von  phosphoiTeichem  Eiweifi  im  Basichromatin  unter  Ab- 
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spaltung  des  basischen  Eiweifi,  das  in  der  Nukleolarsubstanz  auf- 
gesammelt  wird.  Haecker  und  Heidenhain  und  rnit  Einschrankung 
Montgommery  stimmen  darin  iiberein,  dafi  die  Nukleolarmasse  ein 
Abscheidungsprodukt,  ein  Exkret  des  Kernes  ist,  welchem  die  wert- 
vollen  Stoffe  bereits  entzogen  und  das  als  nutzloser  Korper  dann 
bei  Gelegenheit  der  Mitose  aus  der  Zelle  entfernt  wird.  Mont- 
gommery, der  sich  sehr  vorsichtig  ausdruckt,  meint,  der  Nukleolus 
sei  anzusehen  als  ein  Organ,  welches  dazu  dient:  „accumulate  in 
itself  the  waste  products  of  the  nucleus",  er  konne  aber  auch  als 
Organ  des  Kerns  auftreten,  dann  aber  auch  mit  der  Bestinimung 
„ waste  products"  aus  dem  Kern  zu  entfernen,  also  als  Exkretions- 
organ. 

Was  bei  unseren  Eosinkugeln  an  eine  Verwandtschaft  rnit  den 
Nukleolen  zu  denken  veranlafit,  das  ist  die  in  vieler  Hinsicht  auf- 
fallige  morphologische  Obereinstimmung  zwischen  beiden  Gebilden, 
wenn  wir  beiderseits  ausgesprochene  Formen  betrachten  —  von 
Nukleolen  am  besten  die  der  groBen  somatochromen  Nervenzellen, 
an  welchen  die  oben  erwahnten  Eigenschaften  der  Nukleolarsubstanz 
am  meisten  hervortreten.  Wie  die  Nukleoli  sind  die  Eosinkugeln 
von  der  Umgebung  scharf  abgesetzte,  fortsatzlose,  stark  lichtbrechende 
Korper  von  spharischer  Gestalt.  Sie  besitzen  eine  sehr  intensive 
Affinitat  zu  Eosin*),  tingieren  sich  aber  auch  mit  basischen  Farben 
stark;  sie  erscheinen  fiir  gewbhnlich  strukturlos,  bis  auf  die  dunkle 
Schale,  die  sie  haufig  wie  eine  Membran  umgibt.  Im  Thioninbild  zeigen 
die  Eosinkugeln  ebenso  wie  die  Nukleoli  bei  der  Aufsicht  ein  violettes 
Aufglanzen  —  wohl  als  Zeichen  der  kompakten  Beschat'fenheit  — . 
Auch  in  der  Art  der  Vakuolenbildung  zeigen  beide  Gebilde  Uber- 
einstimmung.  Die  morphologischen  Unterschiede  zwischen  Kern- 
korperchen  und  Eosinkugeln  sind  folgende:  Die  Eosinkugeln  erreichen 
cine  bedeutendere  CroBe  als  wie  wir  sie  fiir  die  Kernkorperchen  ge- 
wohnt  sind;  das  Lichtbrechungsvermogen  und  die  Eosinaffinitat 
sind  noch  starker  als  bei  jenen.  Handelt  es  sich  hier  um  eine  Weiter- 
entwickhmg  im  ^clben  Sinne,  um  eine  starkere  Ausbildung  der  prinzi- 
piell  gleichen  Eigenschaften?  Es  ist,  wie  gesagt,  schon  ofters  auf 
die  Ahnlichkeit  der  Nukleolarsubstanz  mit  den  bei  der  Karyorrhexis 
auftretenden  groben  Brocken  hingewiesen  worden.  Hermann  findet 
bei   Safranin-Gentianaviolettfarbung  am  unveranderten   Kern  das 


*)  DaB  dem  an  und  fur  sich  stark  sauern  Farbstoff  Eosin  aber  bei  unserer 
Anwendung  (Methode  III)  keine  biochemische  Bedeutung  zukommt,  darauf  wurde 
schon  S.  518  oben  hingewiesen, 
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Chromatinnetz  scharf  violett,  den  Nukleolus  rot.  Bei  der  Umwandlung 
bemerkt  man  eine  Vermehrung  der  sich  rot  farbenden  Kernsubstanz 
auf  Kosten  der  violetten.  Diese  Substanz,  die  in  Form  von  teils  runden, 
teils  eckigen  Kornchen  auftritt,  erinnert  einigermafien  an  die  Nukleolen. 
Eine  Identitat  zvvischen  den  safraningefarbten  Kugeln  und  den 
Nukleolen  will  Hermann  nicht  behaupten.  Ebenso  hebt  Stroebe 
die  Ahnlichkeit  der  Gebilde,  gegen  deren  Identifizierung  mit  dem 
Chromatin  er  sich  wendet,  mit  den  Kernkbrperchen,  besonders  be- 
zuglich  der  Farbung  (mit  Safranin),  hervor,  giaubt  sie  von  denselben 
abei  trennen  zu  miissen  wegen  ihrer  bedeutenderen  GrbBe  und  ihrei 
manehmal  irregularen  Formen. 

Um  der  Frage  nach  der  Beziehung  zwischen  den  ,,Eosinkugeln1- 
und  der  Nukleolarsubstanz  naher  treten  zu  konnen,  muBten  natiir- 
lich  weitere  Methoden,  so  besonders  die  BioNDische,  herangezogen 
werden,  was  im  Rahmen  dieser  Arbeit  nicht  moglich  war.  Ich  habe 
es  deshalb  vorgezogen,  fiir  diese  Gebilde  ebenso  wie  fiir  die  ,,Methyl- 
blaukugeln"  eine  nicht  zuviel  aussagende  Bezeichnung  zu  wahlen, 
die  sich  nur  nach  der  am  meisten  in  die  Augen  springenden  Farbbar- 
keit  bei  Anwendung  des  MANNSchen  Gemisches  richtet.  Bezuglich 
der  Zusammensetzung  der  ..Methylblaukugeln"  konnte  nur  das  eine 
als  wahrscheinlich  hingestellt  werden,  daB  hierbei  Zelleibs-  und  Kern- 
bestandteile  zusammen  beteiligt  sind,  und  zwar  von  letzteren  dann 
solche,  welche  bei  der  Bildung  der  Eosinbrocken  iibrig  bleiben,  also 
Bestandteile,  die  bei  unseren  Methoden  vor  der  Kernwanddegene- 
ration  mehr  oder  weniger  hell  erscheinen  (Lanthanin).  In  der  ,,Methyl- 
blaukugel''  entstehen  dann  Strukturen,  unter  denen  die  „Methylblau- 
ktigelchen",  welche  an  manehe  Driisensekretgranula  bzw.  deren  Vor- 
stufen  erinnern,  die  auffalligsten  sind;  Uber  ihre  Entstehung  laBt 
sich  vorderhand  gar  nichts  Bestimmtes  sagen. 

3.  Versuch  der  Deutung  der  karyorrhektischen  Veranderungen. 

Ich  habe  im  Vorstehenden  einmal  die  Erscheinungen  der  beob- 
achteten  Kernmetamorphose  deskriptiv  dargestellt;  sodann  haben 
wir  versucht,  unter  Vergleich  mit  der  einschlagigen  Literatur  auf  die 
Frage  der  Morphogenese  einzugehen,  auf  die  Frage,  wie  entwickeln 
sich  dieeinzelnen  Bilder  weiter,  inwieweitlassen  sie  sich  als  verschiedene 
Phasen  eines  Vorgangs  auffassen  und  inwieweit  konnen  nur  morpho- 
logische  Beziehungen  dargetan  werden,  in  denen  wir  den  Ausdruck 
eines  gleichen  Prinzips  vermuten  konnen.   Es  handelt  sich  jetzt  noch- 
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urn  die  Frage,  was  hat  dieser  Vorgang  des  Zellzerfalls  zu  bedeuten, 
ist  er  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit  irgendeinem  allgemeinen 
ProzeB,  der  an  dem  Zentralnervensystem  des  neugeborenen  T'"eres 
vor  sich  geht?  Zur  Beantwortung  dieser  Frage  miissen  wir  beriiek- 
sichtigen,  unter  welchen  Bedingungen  sonst  noch  im  Organismus 
Karyorrhexis  zu  beobachten  ist. 

Das  Vorkommen  von  Karyorrhexis  ist  konstatiert  worden  unter 
pathologic-hen  Verhaltnissen  als  Ausdruek  einer  Nekrobiose  bei 
mykotischen  (Klebs39)  und  toxischen  (Murset59)  Vorgangen,  bei 
anamischer  Nekrose  (Schmaus  und  Albrecht87)  u.  a.),  bei  kadaverosen 
Zustanden  (Kraus42),  Schmaus  und  Albrecht  u.  a.),  an  Tumor- 
zellen  (Stroebe94),  bei  der  Wundheilung  (Pfitzner75)  und  sodann 
an  den  verschiedensten  Organen  als  Ausdruek  einer  physiologischen 
Atrophic    Im  letzteren  Sinne  ist  Karyorrhexis  beschrieben  worden 
an  verhornenden  Epithelien,  an  kernhaltigen  ErytkrozyteD  bei  der 
Entkernung  und  an  Haarbalgdriisen  (Pfitzner),  an  den  Follikol- 
epithelzellen  des  GRAAFsehen  Follikels  bei  seiner  ,,Atresie"  (Flem- 
ing18), an  der  sich  riickbildendcn  Eizelle  selber  (Lowenthal51) 
u.  a.)  an  den  Kindenzellen  des  Haares  und  an  degenerierenden  Sper- 
niatozyteukernen  (Hermann34)  und  schlieBlich  an  einer  groBen  Reihe 
verschiedenster  Driisen  (Nissen61),  M.  Heidenhain26),  Hermann34) 
iisw.).    An  all  diesen  Beispielen  sehen  wir.  wie  ein  Gewebselement 
seine  urspriingliche  Struktur  verandert  und  schlieBlich  von  seinern 
Platze  verschwindet.    Physiologiseh.  d.  h.  biochemisch,  entspriclit 
diese  morphologische  Erscheinung  eineni  AI)bauvorgang;  es  miissen 
die  Bestandteile  der  Zelle,  wenn  sie  verschwinden,  in  die  allgemeine 
Gewebsfliissigkeit  iibergefiihrt  werden  und  hierbei  muB  eine  Zerlegung 
der  Substanz  in  einfachere  Bausteine  erfolgen  (wie  wenigstens  analogie- 
halber  anzunehmen  ist),  auch  wenn  wir  die  Bausteine  als  solche 
nieht  nachweisen  kbnnen.  Die  letzteren  konnen  aus  dem  Organismus 
ausgeschieden  oder  irgendwie  zum  Aufbau  wieder  verwendet  werden. 
Beziiglich  der  letzteren  Moglichkeit  wird  sich  meist  nichts  Bestimmtes 
aussagen  lassen,  weil  der  Aufbau  irgendwo  im  Korper  erfolgen  kann. 
Es  gibt  aber  Beispiele,  so  das  der  verhornenden  Epidermis,  bei  denen 
wir  den  Abbau  auf  der  einen  Seite  am  gleichen  Organ  zusammen- 
treffen  sehen  mit  dem  Aufbau  auf  der  anderen  Seite.    Der  Unter- 
gang  der  aufiersten  Elemente  der  Epidermis  ist  eine  Begleiterschei- 
nung      ich  sage  nur  Begleiterscheinung  •    von  Substanzneubildung 
bei  der  Entstehung  des  Keratins.  Hier  ist  der  Gedanke  nahelieffend, 
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daB  die  abgebaute  Substanz  in  loco  zum  Neuaufbau  mit  verwendet 
wird.  Ein  ahnliches  Beispiel  bieten  die  Drusenzellen  wahrend  der 
Sekretion.  Nissen  fand  typische  Karyorrhexis  an  Epithelzellen  der 
Milchdriisen  wahrend  der  Funktion.  Die  NissENSchen  ;,Kugeln" 
sind  auch  tatsachlich  aufgefafit  worden  als  Ausdruck  eines  Kernzerfalls, 
bei  dem  die  Nukleoproteide  des  Kerns  frei  werden,  urn  sieh  an  der 
Bildung  des  Kaseins,  mit  dem  sie  den  Phosphorgehalt  gemeinsam 
haben,  zu  beteiligen.  Diese  Auffassnng  ist  freilich  nicht  ohne  Wider- 
sprueh  geblieben  (Ottolenghi74)  u.  a.).  Man  hat  dann  das  Phanomen 
des  Kernzerfalls  an  diesem  Beispiel,  ebenso  wie  bei  anderen  Driisen, 
auf  andere  "Weise  zu  deuten  versucht.  Man  sagte,  es  sei  durchaus 
plausibel,  daB  da.  wo  ein  Organ  intensive  Arbeit  leiste,  stark  wachse 
oder  neue  Substanz  produziere  (Druse),  einzelne  Zellindividuen  ge- 
wissermaBen  infolge  von  Abntitzung  zugrunde  gehen.  Das  letztere 
Moment  ist  ein  kausales;  es  mag  auf  jeden  Fall  zutrei'fend  sein;  aber 
mit  seiner  Annahme  ist  noch  nichts  ausgemacht  iiber  das  weitere  Schick- 
sal  der  (genetisch  vielleicht  derart  zutreffend  erklarten)  Produkte  des 
Kernzerfalls.  hie  Frage  bleibt.  was  geschieht  mit  den  Zerfalls- 
produkten?  Werden  sie  eliminiert  oder  finden  sie  bei  dem  Aufbau 
aeuer  Substanz  irgendwie  Verwertung?  Wir  sind  vorderhand  nicht  im- 
stande,  die  Bausteine  der  zerfallenden  Kerne  auf  ihrem  Wege  weiter 
zu  verfolgen.  Dagegen  kaun  vielleicht  die  Vermutung,  daB  die  Zerfalls- 
produkte  zum  Aufbau  verwendet  werden  konnten,  eine  Stiitze  finden 
durch  den  Vergleich  mit  einem  anderen.  morphologisch  ahnlichen 
Vorgang  an  den  Kernen,  der  als  konstante  Begleiterscheinung  eines 
Aufbauprozesses  sogar  im  gleichen  Element  auftritt.  Die  Formen  der 
Karyorrhexis,  die  zum  Untergang  des  Zellindividuums  fiihren,  stehen 
namlich  in  einer  gewissen  Analogic  zu  bestimniten  Anderungen  des 
Kerns  der  Drusenzellen  wahrend  der  Sekretion,  die  zwar  zweifelsohne 
reparabel  sind,  aber  morphologisch  der  regressiven  Metamorphose 
sehr  gleichen.  Es  handelt  sieh  urn  Veranderungen  des  Kerns,  die  ziem- 
lieh  allgemein  bei  Drusenzellen  zur  Beobachtung  kommen  und  welche 
zuerst  durch  H.  Hkidenhain29)  bekannt  gewrorden  sind.  Dieselben 
treten  auf  bei  den  zwei  einander  gegeniiberstehenden  Phasen  der 
t'unktionierenden  Driisenzelle.  Bekanntlich  bezeichnet  man  als 
,,ruhende"  Zelle  eine  Phase  kurz  vor  der  Entladung  der  Sekretgranula 
nach  auBen,  in  welcher  das  Element  dicht  vollgepfropft  ist  mit  den 
letzteren,  und  als  ,,tatigeu  Zelle  eine  Phase  wahrend  bzw.  kurz  nach 
der   Entleerung,   in   welcher  diese  sieh  gewissermaBen   riistet  zu 
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neuer  Sekretproduktion.  In  der  „tatigen"  Zelle  befindet  sich  der 
Kern  etwa  in  der  Mitte  des  Zelleibs,  ist  annahernd  rund  und  blaschen- 
formig  und  zeigt  auf  hellem  Grunde  ein  deutliches  Chromatingeriist. 
Tm  Stadium  der  „ruhendeni:  Zelle  hingegen  liegt  der  Kern  platt  auf 
dem  Boden  der  Zelle,  erscheint  verkleinert  und  hat  haufig  unregel- 
maBige,  oft  zackige  Konturen  und  fallt  auf  durch  eine  deutliche 
Veranderung  der  Farbbarkeit:  die  offenbar  dichter  gelagerten  Kern- 
bestandteile  farben  sich  intensiv,  und  das  ganze  Gebilde  kann  mehr 
oder  weniger  homogen  erscheinen.  Im  Stadium  der  ,,ruhenden  Zelle'" 
ist  das  Protoplasma  bis  auf  einen  feinen,  perinuklearen  Saum  rari- 
fiziert  —  der  iibrige  Zelleib  ist  von  Sekretkornern  erfiillt,  die,  wie  wir 
jetzt  wissen,  in  den  Maschen  eines  protoplasmatischen  Wabenwerkes 
liegen.  Im  Stadium  der  ,,tatigen"'  Zelle  regeneriert  sich  das  Proto- 
plasma gleiehsam  wieder  und  tritt  besonders  in  der  Umgebung  des 
Kerns  in  grbBerer  Masse  auf.  Schon  im  Jahre  1888  hat  Hermann 
auf  die  Analogie  zwischen  dem  Stadium  des  Kerns  der  ,,ruhenden" 
Driisenzelle  und  den  als  regressiv  anerkannten  Kernveranderungen 
hingewiesen.  Hermann  hat  an  verschiedenen  Driisenzellen,  den 
Becherzellen  des  Mundepithels  von  Salamanderlarven,  Schleimdriisen 
aus  der  Submaxillaris  des  Hundes  und  serbsen  Driisen  aus  der  Sub- 
maxillar! s  des  Kaninchens,  die  Veranderungen  des  Kerns  wahrend  der 
Sekretion  untersucht.  Er  betont  besonders,  daft  sich  das  zarte  Chro- 
matingeriist des  kugeligen  Kerns  der  ,,tatigen:i  Zelle  bei  Farbung 
mit  Gentianaviolett  und  Safranin  violett  farbt  und  nur  ein  eventuell 
vorhandener  Nukleolus  rot  erscheint,  wahrend  im  Kern  der  „ruhen- 
den"  Zelle  mehrere  derbe,  untereinander  durch  Brucken  vcrbundene 
,,Chromatinbrocken"  auftreten,  die  sich  intensiv  rot  farben.  Die 
Chroniatinbrocken  sollen  wenigstens  bei  den  serbsen  Driisen 
zuerst  an  dor  Peripherie  des  Kerns  erscheinen  (Analogie  mil  der  Kern- 
wandhyperchromatose),  urn  mit  fortschreitender  Heranbildung  der 
Sekretgranula  in  die  Tiefe  des  Kerns  zu  riicken  unter  gleichzeitiger 
GrbBenabnahme  des  letzteren.  Hermann  betont,  daB  diese  zyklischen 
Veranderungen  des  Kerns  nicht  rein  passiver  Natur  sein  kbnnten. 
sondern  dafi  man  tiefgieilVude  Umwandlunueii  auch  in  chemischer 
Hinsicht  annehmen  musse.  Regressive  Kernveranderungen,  die  *er 
mit  Flkmming  als  chromatolytisch  bezeichnet,  und  die  im  genannten 
Sinnc  in  das  Gebiet  der  Karyuniiexis  gehbren,  hat  Hermann  an  einem 
vielseitigen  Material  studiert.  Er  fand  dabei  Stadien.  welche  mit  der 
besehriebenen  Kernmetamorphose  bei  den  funktioniercnden  Driisen 

Histologiscke  und  histopathologische  Aibeiten.    6.  Band.    3.  Heft.  B6 
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(ini  Stadium  der  ,,ruhenden"  Zelle)  ,,eine  Identitat  nicht  verleugnen 
lassen".  Er  meint,  daB  ein  und  dieselbe  Erscheinung  einer  regressiven 
Metamorphose  in  einem  Fali  aJs  eine  Phase  zyklischer  Vorgange 
aufzufasseu  sei,  im  anderen  Fall  zum  Tode  des  ZelUndividuums  fuhre. 
Die  HERMANNSchen  Gedankengange  wurden  in  der  Folgezeit  weniger 
beachtet.  Die  Entdeckung  der  allerdings  vie]  augenfalligeren  Ver- 
anderungen  und  Vorgange  am  Zelleib  wahrend  der  Sekretion 
(R.  Heidenhain,  Altmann  usw.)  lenkten  die  Aufmerksamkeit  von 
der  Rolle  des  Zellkerns  ab.  In  den  letzten  15  Jahren  aber  hat  anschei- 
nend  die  Ansicht,  daB  auch  der  Kern  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Se- 
kretion spiele,  i miner  mehr  an  Roden  gewonnen;  besonders  ist  eine 
Reihe  franziisischer  Forscher  hierfur  eingetreten.  Im  Handbuch  der 
Physiologic  (1905)  sagt  Metzxer58),  nachdem  er  sieh  anfangs  gegen 
bedeutende  Veranderungen  des  Kerns  gewandt  hat,  daB  bei  der  Se- 
kretion neben  Lage  und  GroBodifferenzen  auch  ein  ,,Unterschied 
des  Che-mi  sinus  des  Kerns  allseits  konstatiert  worden  sei".  Die 
morphologischen  Beziehungen  zwischen  deni  Kern  im  Stadium  der 
..ruhenden"  Drusenzelle  und  dem  unserer  regressiven  Formen  be- 
stehen  darin.  dab  bei  beiderj  die  Eigenschaft  der  „Hyperchromatose" 
hervortritt  (mit  der  Neigung.  sieh  mit  basischen  und  saueren  Farben 
homogen  zu  farben).  Kino  augenfalligere  Analogie  ergibt  sieh  noch, 
wenn  man  Karvorrhexisformen  vergleicht  mit  einer  Beobachtung. 
die  an  funktionierenden  Driisenzellerj  bfters  gemachl  worden  ist. 
namlich  der  AusstoBung  von  Kernbestandteilen,  besonders  von  Nu- 
kleolen.  a  us  dem  Kern.  Die  letzteren  haben  zweifellos  Ahnlichkeit 
mit  unseren  Eosinbrocken ;  dabei  muB  aber  von  vornherein  betont 
werden,  dab  zum  Unterschied  zur  Karyorrhexis  bei  der  Nukleolar- 
ausstoBung  der  Kern  seine  Individuality  nicht  verliert,  sondern  nach 
der  AusstoBung  fortbesteht.  Die  nahen  morphologischen  Beziehungen 
der  NukleolarausstoBung  zur  Karyorrhexis  mogen  aber  schon  daraus 
hervorgehen,  daB  man  gegen  diese  Beobachtung  haufig  den  Einwand 
erhoben  hat.  sie  sei  durch  Karvorrhexisformen  vorgetauscht  worden. 
Fast  alio  auf  das  Phanomen  der  NukleolarausstoBung  bezuglichen 
Angabon  gehen  zuriick  auf  die  erwahnte,  durch  ihre  ungliicklicheii 
Deutungsversuche  etwas  beruchtigte  Arbeit  Ogatas.  In  letzter  Zeit 
ist  aber  eine  Reihe  angesehener  Autoren  fiir  die  Beobachtung  ein- 
getreten. 

Als  Verteidiger  der  Ansicht  vom  tFbertritt  von  Nukleolen  bzw. 
nukleolenartigen  Kbrpern  aus  dem  Kern  ins  Plasma  sind  zunachst 
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mehrere  auslandische  Forscher  zu  erwahnen.    Macalldm52)  beriick- 
sichtigt  sehr  eingehend  mit  Hinweia  auf  die  Arbeiten  aus  der  Gaule- 
schule   alle  Fehlerquellen   (Leukozytenreste ,   Parasiten.  invaginierte 
Teile  karyorrhektischer  Kerne  usw.)  und  kommt  dann  schliefilich  zu 
dem  Schlufi,  dafi  beim  Pankreas  „the  eosinophilous  substance  diffuses 
out  the  nucleus  to  the  protoplasmic  zone  of  the  cell,  from  which  it 
is   apparently  removed   to  bi  fixed   in  some  way   in  the  zymogen 
granules".    In  eine  andere  Phase,  namlich  die  der  Regeneration  der 
Zelle  nach   der  Entladung,  falit  ein  anderes   Phanomen,   d.  i.  die 
Absorption  von  Chromatin  bzw.  chromatinartiger  Substanz  durch  das 
Protoplasma,  wobei  der  Kern  wieder  beteiligt  zu  sein  scheint.  Auf 
letztere,  mit  der  Frage  des  Cliromidialapparates,  der  Mitochondrien  usw. 
zusauimenhangende  Erscheinung  kommen  wir  zuriick.   MONTGOMMERY 68) 
hat  an  einem  offenbar  besonders  geeigneten  Objekt,  einer  einzelligen, 
subkutanen   Geschlechtsdruse  von   Piscicola  rapax,   die  wahrschein- 
lich   langsam    zu    einer    einmaligen    Exkretion    wahrend    einer  Ge- 
schlechtsperiode  heranreift,  eine  Ausstofiung  der  durch  rapide  Tei- 
lung  vermehrten  Nukleolen   sichergestellt.     Die  Nukleolen  scheinen 
durch  Poren  der  Membran  hindurchgeprefit  zu  werden,  und  zwar  zu 
einer  Zeit,  in  welcher  das  Auftreten  von  Sekretkornern  im  Plasma 
beginnt;  mit  der  Entstehung  der  letzteren  aber  werden  die  Nukleoli 
nicht  in  direkten  Zusammenhang  gebracht.     Hammar23)  beobachtet 
an  den  Zylinderzellen  der  obersten  Zone  des  Canalis  epididymis  beim 
Hund  wahrend  der  Sekretion  intranukleare  Kbrnchen,  die  nach  Be- 
schreibung  und  Abbildung  mit  unseren  Eosinbrocken  iibereinzustimmen 
scheinen:  sie  sind   stark  lichtbrechend,   haben  sowohl  zu  Hama- 
toxj^lin  als  zu  Eosin  eine  aufierordentlich  starke  Affinitat, 
sind  im    allgemeinen   spharisch   und   von    einer  verdichteten 
oder  ganz  homogenen  Randschicht  aus  Chromatin  schalen- 
artig  umgeben.    Sie  liegen  meist  in  Vakuolen  des  Kerns  und  ver- 
lassen   diesen   auf  eine   Weise,    dafi    er   „gewissermafien  gesprengt 
wird",  dabei  aber  offenbar  nicht  zugrunde  geht.    Die  Gebilde  kommen 
zum  Austritt  erst  meist,  nachdem  sie  eine   gewisse  Grbfie  erreicht 
haben;  sie  konnen  dann  frei  im  Gewebe  liegen.    Der  Verfasser  be- 
merkt  die  Abnlichkeit  dieser  Gebilde  mit  dem  Nukleolen,  glaubt  aber 
lieber  an  eine  Entstehung  aus  dem   „Kernsaft"  denken  zu  mussen, 
wahrend  er  eine  Verwandtschaft  mit  dem  Chromatin  ablehnt.  Be- 
ziiglich  der  Frage  des  weiteren  Schicksals  der  ausgetretenen  Kbrper 
driickt  sich  Hammar  zuruckhaltend   aus;  jedenfalls  spricht  er  sich 
gegen   einen  unmittelbaren   tFbergang   in   die    „morphologisch  ahn- 
lichen    Sekretkbrner    des    Zelleibs"    aus.     Wahrscheinlicher  meint 
er,   sei  eine  intraprotoplasmatische  Aufldsung   und  Elimination  mit 
den    Sekretkornern.    Dafi   auch  hier  neben   den  nukleolenahnlichen 
auch  chroamtinahnliche  Substan/.en  („chytochromatische  Fasern")  im 
Zelleib  auftreten,  sei  nebenbei  bemerkt,    Der  Hauptunterschied  gegen- 
iiber  unseren  Karyorrhexisformen  besteht,  abgesehen  von  dem  tfbrig- 
bleiben   eines  Kernrestes,    darin,   dafi   die   nukleolenartigen  K6rper 
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keine  Substanz  mit  zu  bekommen  scheinen ,  die  unserer  Methylblau- 
kugel  entspr&cbe.  Maximow55)  bericbtet  einmal  iiber  Resultate 
Garniers  bei  den  Speicheldviiseu  der  Mans.  GaRNIEE  beobachtete 
eine  Verdiiunuug  der  Kernmembran  und  Auflosung  derselben  in  baso- 
pbile  Korperchen;  diese  treten  dann  zusammen  mit  den  intranuklearen 
Granulationen  in  das  Cytoplasma  iiber.  Wahrend  bei  Garniers 
Zellen  der  Kern  seine  Individuality  verliert,  bleibt,  bei  den  von 
Maximow  untersuchten  serosen  Zellen  der  glandula  retrolingualis  vom 
Hund  der  Kern  bestehen,  obgleich  aus  ihm  Partikel  ins  Plasma  aus- 
vvandern.  Diese  Partikel  geben  die  Reaktionen  des  Nukleolus 
(farben  sich  mit  Safranin  rot,  H&matoxylin  tiefschwarz,  nach  Biondi 
rosa),  und  er  nennt  sie  daher  Nukleolenkorper.  Den  Austritt  be- 
schreibt  Maximow  iihnlich  dem  Vorgang  der  Kernwandsprossung 
von  Schmacs  und  Albrecht  (wenn  eine  Offnung  in  tier  Kernwand 
entstehe,  so  miisse  sie  sicb  jedenfalls  gleich  wieder  schliefien).  Die 
freiliegenden  Nukleolenkorper  verfalleu  dann  derart,  dafi  sie  ,,ibren 
Parbenreaktionen  nacb  die  Eigenschaften  der  8ubstanz  des  gewOhn- 
licben  Sekretmaterials  anuelimen,  welches  mit  Licbtgriin  grtin  eracheint". 
Als  Obergangsbilder  werden  Pormen  bescbrieben,  die  eine  rote  Kugel 
von  einer  griinen  Randzone  kon/.entrisch  umgeben  zeigen.  Die  An- 
nabme,  da8  aucb  die  griinen  Granula  —  nicht  alle  sollen  aus  Nukleolen- 
korpern  bestehen  direkt  aus  dem  Kern  stammen,  verwirft  Maximow. 
Fuchs  1!l i  hat  wie  Hammar  seine  Studien  am  Nebenlioden  gemacht. 
Es  ist  ihm  sehr  walirseheinlich,  dafi  in  den  Vasa  efferenlia  des  Neben- 
hodens  des  Mensclien  bei  den  in  Sekretion  befindlichen  Zellen  Kern- 
bestandteile  austreten,  die  direkt  als  Sekretkorner  Verwendung  finden 
sollen.  Uber  den  Modus  des  Austritts  driickt  sich  Fcchs  unbestimmt 
aus,  ebenso  gibt  er  nicht  an,  was  fur  Kernbestandteile  es  sind,  welche 
austreten.  Von  franzosischen  Forschern  ist  Garnier20)  fur  die  Be- 
teiligung  des  Kerns  an  der  Sekretionsttttigkeit  durch  Austritt  von 
Substanzen,  speziell  Nukleolen,  eingetreten.  In  seiner  Arbeit  befindet 
sich  auch  eine  ausfilhrliche  Literaturiibersicht  bezuglich  dieses  Themas. 
ViGlER98)  sucht  an  Hautdrusen  des  Tritonschwanzes  nachzuweisen, 
dafi  die  Nukleolen  durch  Offnungen  in  der  Kernmembran  den  Kern 
verlasseu;  sie  zeigen  ,,identite  d'affinites  chimiques"  mit  den  Sekret- 
kornern.  Weniger  einfach  stellt  sich  Lauxot44)  die  Anteilnahme 
des  Kerns  bei  der  Sekretion  in  Giftdrusenzellen  vor;  er  kommt  zur 
Anschauung,  dafi  die  Substanz,  die  aus  dem  Kern  austritt,  ein  Chro- 
matin zweiter  Ordnung  sei,  dessen  Entstehung  aber  stets  mit  der 
Auflosung  des  Nukleolus  innerhalb  des  Kerns  einherzugehen  scheine 
und  das  die  gleichen  Affinitaten  zeige  wie  die  Nukleolensubstan/.. 
Innerhalb  des  Cytoplasmas  ruft  dann  das  Chromatin  zweiter  Ordnung 
die  sogenannte  ,,ergastoplasmatischenu  Bildungen  hervor  (,, plasma  su- 
perieur"  von  Prenant). 

An  dem  tatsachlichen  Vorkomnien  der  AusstoBung  von  nukleolen- 
artigen  Bestandteilen  aus  dem  Kern  bei  Drusenzellen  wain-end  der 
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Sekretion  ist  wohl  heutzutage  kauin mehr zu  zweifeln.  Auch  M.  Heiden- 
hain28),  der  infolge  seiner  Grundanschauung  vom  konservativen 
Verhalten  des  Kerns  bei  den  vegetativen  Funktionen  der  Zelle  der- 
artigen  Beobachtungen  (wie  er  L  c.  S.  189  selber  sagt)  widerstrebt, 
gibt  zu.  daft  der  ,.Vorgang  gelegentlich,  .  . .,  bei  vielen  Objekten 
vorkommen  inag",  will  ihm  aber  keine  allgemeine  Geltung  einraumen 
(  s.  394).  Andererseits  gehen  freilich  die  Anschauungen  noch  weit  aus- 
einander  iiber  die  Art  und  Weise  des  Austritts  der  Kernbestandteile 
mid  deren  weitere  Sehieksale  im  Zelleib.  Wahrend  wir  geglaubt 
haben,  in  der  Beobachtung  des  Austritts  geformter  Kernbestandteile 
aus  dem  Kern  eine  direkte  morpholegische  Beziehung  selien  zu  diirfen 
zur  Karyorrhexis,  kann  dies  fiir  eine  weitere  Reihe  vim  Erscheinungen, 
die  auch  in  das  Kapitel  der  Beteiligung  von  Kernbestandteilen  an 
vegetativen  Vorgangen  der  Zelle  geho'ren,  oicht  behauptet  werden. 
Es  soli  aber  doch  in  diesem  Zusammenhang  daran  erinnert  werden, 
daB  von  maneher  Seite  auch  ein  Qbergang  von  geloster  Substanz 
aus  dem  Kern  in  das  Protoplasma  angenommen  wird.  Der  Beweis 
fiir  eine  derartigc  Annahme  ist  aber  natiirlich  schwer  zu  erbringen. 
—  Der  tlbertritt  von  Chromatin  bzw.  chroniatinahnlichen  Bestand- 
teilen  auf  irgendeine  Weise  aus  dem  Kern  in  den  Zelleib  wird  durch 
viele  Beobachtungen  aahegelegt.  Jedenfalls  gehen  alter  die  Ansichten 
sehr  auseinander  beziiglich  der  Frage  des  Schicksals  dieser  aus- 
getretenen  Substanzen  im  Zelleib.  Bei  Protozoen  (Actinosphaerium 
Eichhorni)  hat  bekanntlich  R.  Hertwig25)  mit  Kernfarben  farbbare 
Gebilde  gefunden,  die  er  vom  Chromatin  des  Kerns  ableitet  (Chro- 
midien),  und  R.  Goldschmidt21),  der  ahnliche  Sturkturen  im  Zell- 
plasma  verschiedener  Organe  von  Aakaris  gefunden  hat,  machte  den 
Versuch,  diese  Dinge  mit  den  Mitochondrien.  Basalfilamenten,  Pseudo- 
chromosomen  usw.  in  Analogie  zu  bringen  und  glaubt  in  alien  diesen 
aus  dem  Kernchromatin  abzuleitenden  Strukturen  des  Zelleibs  einen 
gemeinsamen  Apparat  (Chromidialapparat)  bei  lebhaft  funktionieren- 
den  Geweben  sehen  zu  diirfen.  — 

Wenn  wir  unsere  Karyorrhexisformen  der  Glia  mit  den  erwahnten 
Veranderungen  der  Kerne,  speziell  der  funktionierenden  Driisenzelle. 
vergleichen  wollen,  so  konnen  wir  das  ja  direkt  nur  mit  den  Fallen 
tun.  wo  auch  Karyorrhexis  beobachtet  worden  ist,  d.  h.  eine  Ver- 
anderung,  bei  welcher  der  Kern  abzusterben  scheint.  Aber  die  Nu- 
kleolarausstoBung  scheinl  6ft  von  Karyorrhexis  im  einzelnen  Fall 
schwer  getrennl  werden  zu  konnen;  man  hat  den  Eindruck,  als  ob 
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alle  tlbergange  zwischen  beiden  Prozessen  vorkamen;  und  schliefilieh 
fragt  es  sich:  liegt  denn  in  dem  Moment,  daB  in  dem  einen 
Fall  das  Element  sich  ,,regressi v"  verandert,  daB  es  ab- 
stirbt,  und  damit  seine  Individuality  verliert,  im  an- 
deren  Falle  der  Kern  nach  AbstoBung  gewisser  Bestand- 
teile  seine  Einzelexistenz  weiter  behauptet,  wirklich 
immer  ein  prinzipieller  Unterschied  in  bezug  auf  die  Be- 
deutung  des  Vorgangs?  Sind  wir  vielleicht  nicht  nur  meist 
nicht  gewohnt,  bei  einer  Veranderung,  die  zum  Tode 
des  Zellindividuums  fiihrt,  darnach  zu  fragen,  ob  die 
Produkte  des  Zerfalls  nicht  bestimmt  sein  kbnnten, 
teilzunehmen  an  aufbauenden  Vorgangen  des  Stoffwech- 
sels,  um  so  vvieder  im  Organismus  Verwertung  zu  finden? 
Die  Fragen  werden  sich  freilich  noch  nicht  bestimmt  beantworten 
lassen.  Es  soil  auch  noch  einmal  betont  werden,  daB  die  Ansichten 
auch  beziiglich  der  Deutung  jener  Kernveranderungen  der  sezer- 
nierenden  Driisenzellen,  die  nicht  zum  Tode  des  Zellindividuums 
fiihren,  auseinandergehen.  Wahrend  das  Phanomen  des  Nukleolar- 
austritts  von  den  einen  in  mehr  oder  weniger  direkten  Zusammen- 
hang  gebracht  wird  mit  der  Entstehung  der  Sekretgranula  im  Zell- 
leib,  glaubt  M.  Heidenhain,  daB  da,  wo  die  Erscheinung  wirklich 
vorkommt,  dieselbe  nur  als  ein  Zeichen  des  Wachstums  des  Kerns 
bzw.  seines  Chromatins  anzusehen  sei  im  Zusammenhang  mit  sekundar 
durch  die  Sekretion  bedingten  Regenerationsvorgangen.  In  der  mit 
der  Pyknose  verglichenen  Phase  des  Kerns  der  ,,ruhenden"  Driisen- 
zelle  sehen  die  einen  Autoren  einen  Ausdruck  aktiver  Anteilnahme 
des  Kerns  an  der  Funktion,  wahrend  andere  —  M.  Heidenhain  schlieBt 
sich  ihnen  an  dies  Stadium  allein  fiir  ein  Ergebnis  mechanischer 
Verhaltnisse  des  Drucks  des  sekretgefiillten  Zelleibs  halten.  Gegen  die 
letztere  Annahme.  daB  allein  solcheauBereMomente  eine  Rollespielen, 
sprechen  aber  vielleicht  Griinde,  die  wir  gelegentlich  der  Beurteilung 
des  Zustandekommens  des  Phanomens  der  Kerneindellung  an  der 
Glia  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  naher  auseinander- 
setzen  wollen  (S.  576). 

Wenn  ich  zusammenfasse,  geht  aus  den  Ausfiihrungen  her- 
vor,  daB  bei  Driisenzellen  wahrend  der  Sekretion  1.  richtige  Karyor- 
rhexis  vorkommt,  wobei  das  Zellindividuum  zugrunde  geht  (Milch- 
druse,  Beckendruse  des  Triton  usw.),  2.  gelegentlich  Nukleolaraus- 
stoBung  beobachtet  wird,  wobei  Bestandteile  des  Kerns,  die  mit 
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Teilen  unserer  karyorrhektischen  Endstadien  Ahnlichkeit  zu  haben 
scheinen,  austreten,  der  Kernrest  aber  fortzubestehen  scheint,  und 
3.  ganz  regelmafiig  zyklische  Kernveranderungen  vorkommen,  bei 
denen  ein  Stadium  („ruhende"  Phase)  noit  der  Pyknose  der  zum  Zell- 
tod  fuhrenden  Kernveranderungen  morphologische  Dbereinstim- 
mungen  zeigt,  so  dati  man  hierin  den  Ausdruck  eines  gleichen  Prinzips 
vermuten  kann.  Uber  die  Bedeutung  all  dieser  Yeranderungen  be- 
steht  zur  Zeit  noch  keine  einheitliche  Meinung.  Aber  morphologisch 
liegen  jedenfalls  in  diesen  drei  Punkten  Beziehungen  zwischen  unseren 
Kernveranderungen  der  reifenden  Glia  und  solehen  der  funktio- 
aierenden  Drusenzelle  vor.  Hierzu  kommt  noch,  dati  die  Methyl- 
blaukugeln  unserer  Form  %  oft  die  besproehene  eigenartige  Struktur 
zeigen,  das  Auftreten  kleiner,  kugeliger  Gebilde  („Methylblaukiigel- 
chen"),  die  an  die  Sekretkdrner  des  Driisenzelleibes  erinnern. 

Wahrend  man  friiher  annahm,  daB  der  Glia  nur  die  Kolle  eines 
Stutzapparates  bzw.  einer  Isoliereinrichtung  f ttr  die  nervosen  Elements 
zukomme.  hal  sich  im  Laufe  der  letzten  Jahre  i miner  mehr  der  Ge- 
danke  Bahn  ye  b  roc  hen,  dafi  andererseits  aueh  nutritive  Funktionen 
fiir  sie  in  Frage  kommen.  Xissl65)  spricht  der  Glia  neben  der  Pro- 
duktion  der  Gliafasern  eine  ,,wichtige  Rolle  beim  Stoffiimsatz4'  zu 
aus  mehreren  Grunden:  weil  die  Gliazellen  da,  wo  keine  Easern  diffe- 
renziert  werden  (z.  B.  Sehicht  der  grofien  Pyramiden  der  Rinde), 
eine  andere  als  nur  eine  raumausfullende  oder  stutzende  Bedeutung 
haben  muflten,  weil  die  Menge  des  in  den  Gliazellen  vorhandenen 
Pigments  ungefahr  der  Lebhaftigkeil  des  Stoffwechsels  sich  ent- 
sprechend  verhalte,  weil  die  Gliazellen  befahigt  seien,  Zerfalls- 
produkte  von  Nervenzellen  und  Achsenzylindern  in  sich  aufzunehmen 
und  iiberhaupt  bei  Nervenzellenerkrankungen  in  auffalliger  Weise  zu 
reagieren  (Plasmazunahme,  Hervortreten  eines  Kernkorperchens. 
Kornchenzellenbildung,  mitotische  und  amitotische  Erscheinungen) 
und  weil  schlieJBMch  die  Leukozyten.  die  in  anderen  Organen  ahn- 
liche  Funktionen  verrichten,  im  Nervensystem  (speziell  in  der  Rinde) 
Eehlen.  Held32)  glaubt,  daB  speziell  der  Glia  marginalis  eine  nutri- 
tive Rolle  zuzuschreiben  sei.  Er  Kndet  einmal  Koraer,  welche  die 
Wande  des  Kammernwerkes  der  marginalen  Glia  beschlagen,  und 
weiter  Earner  im  Zelleib  von  Gliazellen  eingeschlossen,  welch  letztere 
sich  dann  als  KiirnchenzelJen  ablosen  und  amoboid  werden  konnen, 
d.  h.  eventuell  unter  Durchbrechung  der  Membrana  limitans  in  die 
Lymphscheiden  einwandern.     Eisath15)  stellte  mit  einer  eigenen 
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Methode  ,,physiologische  Kornchen"  im  Protoplasma  der  Gliazellcn 
dar,  die  in  solchen  Gebieten,  wo  zahlreiche  Fasern  gebildet  werden, 
sparlich  auftreten.  Alzheimer1)  betont  die  vegetative  Bedeutung  der 
Glia  besonders  mit  Rucksicht  auf  die  Abbauvorgange  bei  pathologi- 
schen  Prozessen.  Nageotte60)  und  Ma  was54)  haben  sogar  die  Ansicht 
ausgesprochen,  dafi  man  die  Glia  (des  Erwachsenen)  als  diffuse  Druse 
ansehen  musse;  sie  glanbten  sich  zu  dieser  Auffassung  berechtigt  auf 
Grund  einiger  Beobachtungen  iiber  Veranderungen  des  Kerns  (Mawas) 
und  iiber  das  Auftreten  von  Gebilden  im  Plasma,  die  als  Mitochondrien 
und  ALTMANNsche  Granula  angesproehen  werden  (Nageotte),  und 
zwar  sollen  sich  derartige  Gebilde  wieder  besonders  in  der  Glia  mar- 
ginalis  finden.  Inwieweit  die  von  den  Verfassern  geschilderten  Ge- 
bilde mit  anderen  Dingen,  z.  B.  den  .,Gliosomen"  v.  Fieandts6), 
den  ..physiologischen  Gliakornern"  Eisaths  oder  den  fuchsinophilen 
Granula  Alzheimers  in  Beziehung  stehen,  ist  aus  der  einen  wenig 
deutlichcn  Abbildung.  die  Nageotte  bringt,  nicht  zu  ersehen.  Etwas 
ausfiihrlicher  ist  eine  Arbeit  aus  der  Schule  Prenants  von  C.  M.  J. 
Verne97),  welcher  von  einer  ,,activite  formatrice"  der  Gtia  spricht. 
Verne  findet  besonders  in  der  Glandula  pinealis  des  Mensehen  (ahn- 
liches  in  der  Kaudalanschwellung  des  Riickenmarks  von  Fischen) 
neben  Granulationen  im  Plasma  Modifikationen  der  Kerne,  namlich 
als  amitotisch  aufgefafite  Veranderungen  der  Konturen.  AusstoBung 
von  Nukleolen  aus  dem  Kern,  und  eigenartige  Schicksale  des  isolierten 
Nukleolus  im  Plasma  (er  soil  ein  Zentrum  fiir  die  Bildung  der  Kalk- 
ablagerungen  werden)  und  schlieBlich  Abblassen  der  Kerne  durch 
Chromatolyse  (das  Chromatin  soli  vermutlich  bei  der  Fibrillenproduk- 
tion  Verwendung  finden),  so  daB  derselbe  schlieBlich  das  Aussehcu 
ciups  hellen,  klaren  Blaschens  erhalt.  Tch  mochte  darauf  hinweisen, 
daR  die  als  NukleolarausstoBung  gedeuteten  Bilder  sich  vermutlich 
zum  Teil  auch  als  karyorrhektisch  auffassen  lassen  (Fig.  5  =  Pyknose, 
Fi<i.  II.  L3,  15  und  16  =  Invagination  karyorrhektischer  Gebilde), 
wahrend  die  als  chromatolytisch  gedeuteten  Figuren,  wenn  keine 
Kunstprodukte,  wie  wir  sie  S.  569  beschrieben,  vorliegen,  einerseits 
mit  den  von  Bonome8)  beschriebenen  karyolytischen  Veranderungen 
der  unentwiekelten  Glia,  andererseits  aber  auch  vielleicht  mit  Kern- 
wandhyperchromatose  zusammengebraclit  werden  konnten,  da  Verm 
namlich  angibt,  daBsich  farbbare  Substanzen  haufigunter  der  Meinbran 
ansammeln.  Bemerkt  sei,  daB  eine  Kongruenz  mit  Bonome  audi 
rlarin  erblickt  worden  konnte.  als  dieser  auch  von  einem  c;leichzeitic:('ti 
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Vorkommen  von  Karyolyse  and  Amitose  berichtet,  welch  letztere 
iibrigens  nach  dev  Angabe  franzosischer  Autoren  (Garnier)  auch  bei 
t'unktionierenden  Driisenzellen  erne  Rolle  spielen  sollen.  —  Bei  unserem 
( )bjekt,  dem  reifenden  Nervensystem,  ist  nun  dec  Gedanke  einer  aktiven 
Tatigkeit  der  Glia  im  Sinne  der  Beteiligung  an  einem  Vorgang  des 
Stoffaufbaus,  der  Sekretion  im  weitesten  Sinne.  wohJ  noch  tiaher- 
liegend  als  beim  Erwachsenen,  da  gerade  hier  in  der  Markreif  ung 
ein  solcher  eine  zwar  noch  wenig  genau  erforschte,  sicher  aber  sehr 
wichtige  Rolle  spielt.  Die  Glia  ist  in  irgendeiner  Weise  am  ProzeB 
der  Myelogenic  beteiligt;  daran  kann  wohl  nach  der  ArbeitWLASSAKS100) 
kaum  mehr  gezvveifelt  werden.  DaB  man  in  friiheren  Stadien  die  be- 
schriebeuen  Formen  der  Karyorrhexis  am  haufigsten  in  der  Qmgebung 
des  vorderen  und  hinteren  Keils  von  Retzius  zu  linden  scheint, 
Orte,  die  nach  Wlassak  friihe  Statten  des  Marktransportes  sind, 
ist  in  diesem  Zusammenhang  sicher  erwahnenswert,  ebenso  wie  der 
Umstand.  daB  nach  nieinen  Erfahrungen  unserr  Kernmetamorphose 
am  haufigsten  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  vorkommt,  zu 
einer  Zeit  also,  in  welcher  die  Myelinentwicklung  wohl  ana  intensivsten 
ist*)  und  daB  man  sie  dann  zwar  ziemlichgleichmafiigin  alien  Strangen, 
in  der  weiBen  Substanz  aber  haufiger  als  in  der  grauen  findet.  Weiter 
sei  noch  betont  die  morphologische  Ahnlichkeit  unserer  Elemente 
mit  denerwahnten  ,,Myeloklasten"  .1  .vcons37 )  bei  der  sekundaren  De- 
generation. Ahnlich  wie  wir  Kornchenzellen  einerseits  bei  Vorgangen 
des  Abbaues  finden,  andererseits  bei  solchen  des  x\nbaues  (physio- 
logische  Kornchenzellen  bei  der  Markentwicklung),  so  treten  offenbar 
auch  jene  eigenartigen  karyorrhektischen  Kernzerfallsformen  einnial 
gleichzeitig  mit  dem  Abbau  des  Myelins,  das  andere  Mai  gleichzeitig  mit 
seinem  Anbau  ant'**).  Auch  das  Phanomen  der  Eindellung  des  vorher 
spharischen  Kerns,  das  erst  zur  Zeit  der  extrauterinen  Entwicklunu 
mit  der  Markscheidenbildung  hervortritt  (Kap  VITT),  ware  vielleicht 

*)  Die  FVage  des  Zeitpunktes  der  Markscheidenentwicklung  ist  schon 
S.  484  gestreift  worden.  HSufig  wird  al8  markreif  ein  Strang  bezeichnet,  der 
im  Gegensatz  zu  einem  anderen.  der  noch  gar  nichts  von  Markscheiden  erkennen 
laBt  (z.  B.  bei  Anwendung  der  WEiGERTschen  Methode)  bei  schwacher  Ver- 
grOBerung  mehr  oder  weniger  achwarz  erscheint.  Dariiber,  wann  quantitativ  in 
einem  Organ  am  meisten  Myelin  gebildet  wird,  existieren  m.  W.  keine  Angaben ; 
doch  kann  man  wohl  annehmen,  daB  beim  Kaninchen  dieser  Zeitpunkt  in  die 
erste  Woche  nach  der  Geburt  fallen  muB,  bevor  die  Tiere  sehend  werden. 

**)  Man  kOnnte  also  unsere  Karyorrhexisformen  den  JACOBschen  „Myelo- 
klasten-'  als  „Myelobla8ten"  gegenuberstellen  (s.  auch  S.  549  unten)f 
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als  ein  Anzeichen  der  ,,activite  formatrice"  der  Glia  aufzufassen,  analog 
gewissen  Struktur-  und  Formveranderungen,  welche  wir  erfahrungs- 
gemafi  an  den  Kernen  derjenigen  Glia  immer  wieder  konstatierjen, 
welche  reiehlich  Gliafasern  gebildet  hat  (Nissl66),  S.  454).  Freilicli 
vermogen  wir  auch  bei  dieser  schon  lange  bekannten  Tatsache  vor- 
laufig  ja  nur  das  Zusammentreffen  beider  Erscheinungen,  der  Faser- 
produktion  und  der  Kernveranderung,  festzustellen,  ohne  iiber  den 
Kausalzusammenhang  Sicheres  aussagen  zu  konnen. 

SchlieBlich  mo  elite  ich  noch  darauf  hinweisen,  da!3  auch  an 
anderen  Organcn  Kernveranderungen,  und  zwar  in  das  Gebiet  der 
Karyorrhexis  gehorige,  bei  der  Bildung  von  ,,Zwischensubstanzen"  bei 
der  intra-  und  extrauterine!!  Entwicklung  zur  Beobachtung  gelangt 
sind.  Ich  beschranke  mich  auf  zwei  Beispiele:  Das  eine  betrifft  die 
Entwicklung  des  Knorpelgewebes.  Hier  hat  J.  Schaffer84)  regressive 
Erscheinungen  an  den  von  der  neugebildeten  Knorpelgrundsubstanz 
umschlossenen  Zellen  berichtet.  Er  glaubt,  daB  die  Substanz  der  Kerne 
direkt  Anteil  nimmt  an  der  Zusammensetzung  der  protochondralen 
Grundsubstanz,  wobei  er  auf  die  chemische  Verwandtschaft  von 
Nukleoalbumin  und  Chondromukoid  hinweist.  Die  Veranderungen 
des  Kerns  beschreibt  er  folgendermaBen85)  (S.  190 if.):  Bevor  am  Proto- 
plasma  eine  Metamorphose  zu  beobachten  ist,  verliert  der  Kern  seine 
Kernmembran.  Hierauf  verdiehtet  sich  sein  Inhalt  zu  einer  homogenen, 
intensiv  farbbaren  Masse,  die  zuerst  besonders  Affinitat  zu  den  basi- 
sehen  Kernfarbstoffcn  hat,  spater  zu  Eosin  und  sich  schliefilich  auf- 
Lost  An  einer  anderen  Stelle84)  beschreibt  er  einen  Zerfall  des  Kerns 
in  Kornchen,  die  sich  sowohl  mit  basischen  Farben  auffallig  stark 
tingieren,  als  auch  deutlich  oxyphil  sind.  AuBer  diesen  in  das  Gebiei 
der  Karyorrhexis  zu  fechnenden  Erscheinungen  kommt  auch  nocli 
eine  andere  Veranderung  vor,  bei  welcher  die  Kerne  einfach  ihre 
Farbbarkeit  verlieren85)  und  welche  vielleicht  der  Karyolyse  bzw. 
Chromatinschwund  nach  Schmaus  und  Albrecht  analog  ist,  Das 
andere  Beispiel,  das  ich  erwahnen  wollte,  betrifft  die  Metamorphose 
der  Kerne  der  Knorpelzellen  an  der  Verknocherungsgrenze  der 
Diaphyse.  Schon  Hermann84)  hat  hier  am  sogenannten  Saulenknorpel 
an  der  Ossifikationsgrenze  Karyorrhexis  beobachtet.  Sehr  interessanl 
si  nd  neuere  Untersuchungen  von  Ketterer78).  Dieser  Autor  beschreibl 
an  den  Zellen  der  Zonen,  welche  vom  Saulenknorpel  gegen  den  pri- 
maren  Markrauni  zu  folgen,  sehr  merkwiirdige  Kernveranderungen 
(an  Praparaten.  die  vorher  nicht  entkalkt  wurden).    Gleichzeitig  mit 
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Veranderungen  im  Zelleib,  auf  die  ich  nicht  eingehe,  wird  der  Kern 
groBer  und  ,,chromatinarmer",  d.  h.  das  Chromatin  wird  reduziert 
auf  mehrere  Korner  (spherules  chromatins),  die  der  deutlichen  Kern- 
membran  anlagern,  wahrend  das  Zentrum  ein  klares,  wenig  farbbares 
Nukleoplasma  (wegen  der  Durchsichtigkeit  auch  als  Hyaloplasma 
bezeichnet)  darstellt.  Unter  den  Chromatinkugeln  fallt  meist  eine 
durch  besondere  GroBe  und  abweichendes  tinktorielles  Verhalten  auf. 
Diese  fiir  die  sogenannte  hypertrophisehe  Zone  charakteristische  Form 
macht  nun  eine  Metamorphose  durch,  derart,  daB  gleichzeitig  mit  dem 
Schwinden  der  Kernmembran  das  Kernplasma  anfangt,  sich  energisch 
zu  farben  und  ,,dichter"  zu  werden.  Die  chromatische  Substanz  kommt 
jetzt  in  Form  eines  groBen  spharischen  Korpers  in  das  Zentrum  zu 
liegen.  Das  derart  veranderte  Gebilde  soli  dann  durch  karyokinetische 
Teilung  (Abbildungen  davon  werden  nicht  gegeben)  eine  Gruppe 
kleiner  Zellen  entstehen  lassen,  und  zwar  in  der  Art,  daB  die  peri- 
nukleare  Zone,  die  jedem  der  Kerne  dieser  sekundaren  Zellen  eigen 
ist,  ,,direkt  aus  dem  Nukleoplasma  der  hypertrophischen  Zelle  stammt" 
welche  ihre  Mutterzelle  war.  Das  periphere  Plasma  dagegen  wird 
durch  ein  gemeinsames  Retikulum  dargestellt.  (Die  so  entstandenen 
vielkernigen  Gebilde  sind  die  typischen  Zellen  der  sogenannten 
,,hyperblastischen  Zone",  die  Osteoklasten  Kollikers,  die  also  trans- 
formierte  Knorpelzellen  waren.)  Ich  muB  die  Veranf wortung  fiir  die 
letztgenannte  Darstellung  dem  Autor  iiberlassen:  uns  interessiert 
hier  nur  das  rein  Morphologische  der  Kernformen  der  sogenannten 
hypertrophischen  Zelle,  welche  auch  schon  friihere  Autoren,  z.  B. 
G.  Retzius,  beobachtet,  aber  im  Gegensatz  zu  Retterer  als  De- 
generationszeichen  gedeutet  haben.  Auf  jeden  Fall  erscheint  mir 
die  morphologische  Ahnlichkeit  dieser  Kernformen  mit  Karyorrhexis- 
figuren  bemerkenswert.  Die  zuerst  beschriebenen  Formen  Retterers 
sind  nach  Beschreibung  und  Abbildunii  zweifellos  als  eine  Art  der 
Kernwandhyperchromatose  anzusprechen,  wobei  besonders  interessant 
ist,  daB  hier  auch  wie  bei  uns  das  Lanthanin  (Retterers  Nukleo- 
plasma) sich  zu  farben  beginnt  in  dem  Augenblick,  in  dem  die  Kevn- 
membran  verschwindet.  Das  darauf  folgende  Stadium,  welches  das 
intensiv  gefarbte,  membranlose  Gebilde  zeigt  mit  einer  noch  intensiver 
gefarbten  ..chromatischen  Kugel  im  Zentrum".  erinnert  dagegen  an 
karyorrhektische  Endstadien,  so  auch  an  unsere  Form  x.  (Ich  mochte 
darauf  hinweisen,  daB  wir  die  karyorrhektischen  Figuren  ja  haufig 
in  Gruppen  kleinerer  Exemplare  beieinander  gefunden  haben;  fiir 
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eine  Entstehung  aus  einer  einheitlichen  Kugel  auf  dem  Wege  der 
karyokinetischen  Teilung  spricht  aber  bei  uns  jedenfalls  gar  nichts.) 

Wir  glaubcn  also,  daB  die  beschriebenen  Kernver- 
anderungen  an  der  Glia  des  reifenden  Nervensystems  ein 
Ausdruck  dafiir  sind,  dafi  die  Glia  in  irgendeiner  Weise 
an  der  Produktion  des  Myelins  Anteil  nimmt.  Die  Be- 
antvvortung  der  Frage,  wie  das  gesehieht,  inwieweit 
Produkte  der  untergehenden  Gliakerne  vielleichl  Ver- 
wertung  linden  bei  dem  Auf  ban  der  Markscheide  (Bil- 
d u no  des  i  111  embryonalen  Nervensystem  noch  nicht  vor- 
handenen  phosphorhaltigen  Protagons  aus  den  Nukleo- 
proteiden?)  geht  aus  unseren  Bildern  nicht  hervor;  sie 
bleibe  dent  Biochemiker  iiberlassen. 

b)  Zur  Frage  der  karyolytischen  Veranderungen 

(Fig.  9,  9a  u.  26). 

Wahrend  iiber  karyorrhektische  Veranderungen  an  der  Glia  des 
unreifen  Nervensystems  m.  W.  bisher  keine  Beobachtungen  vorliegen, 
ist  des  ofteren  vim  Kernmetamorphosen  wahrend  der  EntwicMung 
berichtet  worden,  die  in  das  Gebiet  der  Karyolyse  (Klebs)  gehoren, 
wenn  man  unter  diesem  Ausdruck  versteht  den  Schwund.  das  Un- 
sichtbar  werden  der  farbbaren  Teile  des  Kerns  ohne  primare  Verande- 
rung  der  Struktur  im  Gegensatz  zur  ,,Dekonstitution"  durch  Um- 
lagerung  der  [arbbaren  Substanz  und  lokaler  Anhaufung  derselben. 
wie  das  fur  die  Karyorrhexis  eharakteristisch  ist. 

Bei  den  raeisten  hierher  zu  rechnenden  Formen  wird  nicht  eine 
Auflosung  des  ganzen  Kerns  (also  auch  der  achromatischeu  Bestand- 
teile)  nachweisbar  sein,  sondern  nur  ein  Verschwinden  der  farbbareu. 
kurzweg  als  Chromatin  zu  bezeichnenden  Bestandteile,  und  in  diesem 
Fall  kann  man,  genaugenommen  —  wie  Schmaus  und  Albrecht  be- 
tonen  —  eigentlich  nur  von  „Chromatinschwund"  sprechen.  Das 
Bedenkliche  bei  dieser  letzteren  Bezeichnung  aber  ist,  dafi  man  eben 
das  Wort  „Chromatin"  fur  einen  ganz  bestimmten  Kernbestandteil  — 
der  aber  bier  gar  nicht  zu  betonen  ist  —  reservieren  soil  und  dafi 
aufierdem  Verwechslungen  rait  der  Flemming  scb  en  Bezeichnung 
,,Chromatolyse"  zu  befiirchten  sind,  mit  welch  letzterer,  wie  gesagt, 
in  das  Gebiet  der  Karyorrhexis  gehbrige  Erscheinungen  gemeint  sind. 

Hierher  zu  rechnende  Veranderungen  hat  Collin13)  beschrieben 
an  den  Neuroblasten  bei  der  intrauterinen  Entwicklung  des  Hiihn- 
chens.   Bonome8)  hat  eine  Kernveranderung  an  der  sich  entwickeln- 
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den  Neuroglia  gefunden,  auf  die  er  besonders  Gewicht  legt.  Er  glaubt. 
daB  viele  seiner  indifferenten  Zellen  wieder  verschwinden;  die  Kerne 
werden  blasser  durch  Schwund  des  Chromatins,  schwellen  an  und 
allmahlich  zerstreut  sich  die  Membran  samt  dem  Inhalt.  („Essi  inf  atti 
divengono  pallidi  par  scomparsa  della  cromatina,  si  tumefano  ed  a  poco 
a  poco  la  loro  membrana  insieme  al  contenuto  nucleare  si  disgrega", 
L  c.  S.  273.)  Das  eine  geht  sowohl  aus  dieser  Beschreibung  als  den 
Abbildungen  (3  f)  hervor,  daB  diese  Dinge  nichts  zu  tun  haben  rait 
unseren  Karyorrhexisformen;  sie  sind  in  das  Gebiet  der  Karyolyse 
zu  rechnen.  Bei  meinen  Objekten  fand  sich  nun  eine  Erscheinung, 
die  rein  morpholo'gisch  sicher  Ahnlichkeit  mit  den  von  Bonome  be- 
schriebenen  Formen  hat,  worait  ich  nicht  behaupten  will,  daB  den 
Formen  Bonomes  die  gleiche  Bedeutung  zukommen  soli,  welche  ich 
den  meinen  zusprechen  muB:  Wir  linden  auf  alien  Schnitten  gar  nicht 
selten  Kernformen,  die  auff alien  durch  besondere  Helligkeit;  das  die 
Maschen  des  Kerngeriistes  ausfiillende  Karyoplasma,  die  Kerngrund- 
substanz,  laBt  die  sonst  vorhandene  diffuse  Anfarbung  verniissen. 
Das  Chroraatingeriist  hebt  sich  daher  zunachst  auf  dem  hellen  Grunde 
besonders  scharf  ab;  es  hat  dabei  aber  nicht  an  Masse  zugenornmen, 
sondern  es  erscheint  ira  Gegenteil  rarifiziert.  Die  verbindenden  Balk- 
chen  und  Faden  (Farbung  mit  Heidenhains  Hamatoxylin)  fehlen, 
daher  liegen  die  einzelnen  Chromatinpartikel  in  Form  von  einzelnen 
Kornern  frei  nebeneinander.  Gleichzeitig  verliert  die  Kernmembran 
haufig  ihre  homogene»Beschaii'enheit :  sic  farbl  sich  hell,  undeutlich; 
oft  sind  nur  mehr  einzelne  Kbrner  zu  erkennen.  Das  ganze  Element 
kann  ein  sehattenhaftes  Aussehen  erhalten.  Hierzu  komraen  noch 
Veranderungen  in  der  Struktur;  auf  der  einen  Seite  des  Kerns  er- 
scheint die  Membran  als  Kornchenreihe  oder  eventuel]  als  homogene 
Schale,  auf  der  anderen  fehlt  ein  AbsehluB  vollig,  wobei  Bilder  ent- 
stehen  konnen,  als  ob  der  Kerninhalt  in  die  Umgebung  austreten  wiirde 
(Fig.  26).  Auf  anderen  Bildern  ist  uur  mehr  ein  zentraler  Teil  des 
Geriistes  zu  sehen,  wahrend  die  ganze  Membran  mit  den  peripheren 
Geriistteilen  zu  fehlen  scheint  (Fig.  9),  ja  die  noch  vorhandenen  farb- 
baren  Teile  konnen  wie  ein  freiliegender  Brockelhaufen  anssehen. 
Weiter  konnen  wir  gerade  an  solchen  .,karyolytisch1'  veranderten, 
schattenhaften  Gebilden  noch  eine  andere  Reihe  von  Erscheinungen 
beobachten,  das  sind  Knickungen  der  Kontur,  Berstungen,  wie  sie 
ein  Exemplar  auf  Fig.  9  a  zeigt,  so  daB  man  den  Eindruck  erhalt, 
als  sei  der  Kern  in  mehrere  Stiicke  auseinandergesprengt,  oder  Ab- 
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losungen  von  Teilen  der  sonst  oft  unveranderten  Membran.  Auf 
den  ersten  Blick  kann  man  wohl  den  Eindruck  haben,  daB  hier  eine  der 
Karyolyse  entsprechende  Kernveranderung  vorliegt,  besonders  wenn 
man  auf  die  erstbesprochenen  Veranderungen  allein  achtet.  Man  wird 
aber  zu  einem  anderen  Urteil  kommen.  wenn  man  beriicksichtigt,  daB 
alle  diese  Erseheinungen  hoehst  zahlreich  sind,  wenn  man  nur  die 
oberste  und  unterste  Ebene  des  Praparats,  also  die  Schnittebenen, 
betrachtet;  das  Phanomen  scheint  dagegen  zu  fehlen,  wenn  man  nur 
Exemplare  durehmustert,  die  in  einer  mittleren  Ebene  liegen.  Es 
handelt  sich  daher  hier  m.  E.  um  ein  durch  den  Sclmitt  hervor- 
ger ufe nes  Kunstprodukt  und  das  konstante  Auftreten  desselben 
(bei  Formolgefrierschnitten  etwas  weniger  haufig  als  bei  Alkohol- 
zelloidinsehnitten)  ist  wohl  nur  als  ein  Anzeichen  der  schweren  Fixier- 
barkeit  des  unreifeu  Gewebes  aufzufasseii. 

VII.  Glia  marginalis  und  mesodermale  Elemente 

(Fig.  10  u.  27). 

Nur  kurz  sei  auf  die  Verhaltnisse  der  sogenannten  ,,Glia  margi- 
nalis"1 hingewiesen.  Von  der  Membrana  limitans  gliae  perivascularis 
seu  interna,  die  nach  Held32)  einen  AbschluB  (und  eine  „Filtrations- 
flache")  gegen  die  in  das  nervbse  Gewebe  eingedrungenen  mesoder- 
malen  Teile  der  GefaBe  an  der  Jnneren  Oberflache"  des  ersteren 
bildet,  konnte  ich  bei  meiner  Preparation  fiir  gewohnlich  keine  sehr 
KUte  Darstellune-  erhalten.  Es  ist  bereits  erwahnt  worden,  daB  viele 
der  sogenannten  „Gliaradien"  GefaBverlaufen  entsprechen,  d.  h., 
daB  die  auf  dem  Querschnitt  in  engen  Reihen  angeordneten  Glia- 
elemente  haufig  dem  Verlauf  von  GefaBen  folgen.  Man  sieht  groBe 
Zellindividuen  mit  saftigem  polygonalem  Protoplasmaleib  epithel- 
artig  (lichtgedrangt  an  das  GefaB  herantreten.  Die  kubische.  gut 
abgesetzte  Protoplasmamasse  ist  dabei  fast  immer  durch  einen  oft 
allerdings  finBerst  schmalen  Raum  von  der  auBersten  Lage  der  GefaB- 
wand  getrennt,  zn  der  sie  allerfeinste  Fortsatze  entsendet.  Durch 
I  anger  e  und  massivere  Fortsatze  stehen  weiter  abliegende  Gliaelemente 
mit  dem  GefaB  in  Beziehung  Die  Membrana  limitans  selber  ist  nicht 
sichtbar.  ebensowenig  wie  man  von  deutlichen  Gliakammern  an  diesen 
Bildern  sprechen  kann.  Der  zwischen  Zelleib  und  GefaBwand  frei- 
bleibende  Baum  ist  so  schmal  und  die  Fortsatze.  dieihn  uberbrucken,  so 
mi  initios,  daB  die  zwischen  ihnen  freibleibenden  Raume  kaum  als 
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Kammern  imponieren  konnen.  Held  beschreibt  am  GroBhirn  des 
h>\vachsenen  von  Golgi  und  Nissl  her  bereits  bekannte  Elemente 
unter  der  Bezeichnung  .,perivaskularer  Gliazellen".  Diese  sind  vollig 
epithelartig  allseits  von  einer  Membran  abgeschlossene  Gebilde  und 
Held  vermutet,  daB  dieselben  „junge  Gliazellen  sind  und  deshalb 
dip  Form  der  abgeschlossenen  Epithelzelle  zeigen,  welche  noch  keine 
eigentlichen  Beziehungen  zura  Hirnparenchym  und  seinem  Glia- 
retikulum  genommen  hat".  Man  konnte  dem  zitierten  Gedanken 
Helds  folgend  daran  denken,  daB  diese  vollig  epithelartig  abge- 
schlossenen perivaskularen  Gliazellen  beim  neugeborenen  Tier  be- 
sonders  haufig  waren.  Dem  scheint  aber  nicht  so  zu  sein.  lch  konnte 
eigentlich  immer  konstatioren.  daB  gegen  die  Parenchymseite  zu  von 
der  Protoplasmamasse  —  wenn  diese  auch  auf  den  ersten  Blick  als 
seharf  umschriebenes  kubisches  Gebilde  ersehien  Fortsatze  mit 
dem  ..diffusen  Netz"  verbinden.  Ebenso  bestand  zwischen  der  Kontur 
des  Zelleibs  und  der  GefaBwand  bzw.  der  nicht  dargestellten  Membrana 
gliae  limitans,  wie  erwahnt,  ein  von  Fortsatzen  iiberbriickter  Zwisehen- 
raum.  Hiermit  will  ich  nicht  leugnen,  daB  das  rein  epithelartige  Ver- 
halten  beim  Neugeborenen  vorkomme:  ich  konnte  es  nur  nie  beob- 
achten  und  schlieBe  daraus,  daB  es  jedenfalls  koine  haufig e  Er- 
scheinung  ist. 

Beim  normalen  Neugeborenen  —  unter  pathologischen  Ver- 
haltnissen  in  noch  hbherem  Grade  —  zeigte  sich  ziemlich  oft  eine  schone 
Darstellung  der  Verhaltnisse  der  ., Membrana  limitans  gliae  super- 
ficialis  seu  externa",  der  gegen  die  auBere  Oberflache  des  Nerven- 
gewebes,  also  das  Mesoderm  der  Pia  mater  abschlieBenden  Gliamembran 
und  ihrer  Strukturen.  Fig.  27.  die  einem  Horizontalschnitt  des  RUcken- 
marks  eines  noch  nicht  vollig  ausgerciften  Kaninchenfotus  entstammt, 
gibt  davon  eine  Anschauung.  Aus  einem  ziemlich  clichten  Geflecht 
hcllblauer  Ziige  (a)  der  Rindenschichte  entwickelt  sich  ein  weit- 
maschiges  System  von  Kammern  (b).  die  HELDsche  „ Grenzschieht". 
ffier  laBt  sich  oft  feststellen,  dafi  die  Balken  des  Kamincrwerks  ein- 
zelne  Fasern  einschlieBen;  bcsonders  ist  dies  deutlich  an  den  fuBartigen 
Ansatzstellen,  an  welchen  die  Fasern  pinselartig  auseinander  strahlen. 
An  den  Zugen  der  Rindenschicht  ist  eine  Analyse  nicht  mehr  miig- 
lich,  meist  scheint  auch  hier  ein  Wabenwerk  vorzuliegen  aus  Balken, 
denen  die  Fasern  eingelagert  sind.  Sehr  deutlich  treten  fibrillenhaltige 
Ziige  hervor,  die  aus  tieferen  Schichten  durch  die  Rindenschicht  hin- 
durch  in  Balken  der  Grenzschicht  eintreten  und  sich  schlieBlich  an 
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der  Limitans  aufsplittern  (c),  die  Radiarfasern  Helds.  Von  der  Grenz- 
niembran  selber  ist  naturlich  nur  an  solchen  Stellen  etwas  zu  sehen, 
wo  eine  Ablosung  der  Pi  a  stattgefunden  hat.  lm  ganzen  hat  man 
den  Eindruck,  daB  beim  Neugeborenen  relativ  weniger  Gliafasern 
vorhanden  sind  als  beim  Erwachsenen,  soweit  Resultate  mit  nicht 
elektiven  Methoden  ein  Urteil  erlauben  (s.  S.  505  und  517).  Be- 
sonders  ausgesprochen  sind  jedenfalls  die  Radiarfasern  -  -  auch  bei 
der  Betrachtung  des  Querschnittbildes  tritt  das  wieder  hervor.  Es 
sei  hierbei  hinge  wiesen  auf  die  Angabe  Weigerts,  der  beim  kleinen 
Kinde  die  Gliafasern  der  weiBen  Substanz  meist  in  radiarer  Anordnung 
in  der  Frontalebene  des  Riiekenmarks  liegend  vorfand.  Die  Elemente 
der  Rindenschicht  zeigen,  wie  bereits  S.  517  betont  wurde,  speziell 
beziiglich  der  Kerne  kein  abweichendes  Verhalten  gegeniiber  dem- 
jenigen  der  tiefer  liegenden  Gebiete  der  weiBen  Substanz. 

Beziiglich  der  mesodermalen  Elemente  muB  ich  mich  kurz  fassen. 
Die  GefaBe  treten  bei  der  Methode  V  Alzheimers  durch  ihre  scharfen 
blauen  Konturen  sehr  gut  hervor.  Ein  Hauptunterschied  gegeniiber 
den  GefaBen  des  Erwachsenen  ist  in  der  Beschaffenheit  der  Endothel- 
kerne  zu  sehen.  Diese  sind  beim  Neugeborenen  zwar  auch  langgestreckt, 
dabei  aber  von  einer  erheblichen  Breitenausdehnung;  sie  sind  meist 
relativ  hell  und  lassen  hiiufig  ein  deutliches  Chromatingeriist  erkennen. 
Perinuklear  findet  man  meistens  eine  deutliche  Protoplasmaportion, 
welche  bei  unseren  Methoden  keiue  besonderen  Struktureigentiimlich- 
keiten  zeigt.  Die  starke  Entwicklung  <lijs  perinuklearen  Plasmas 
i'indet  sich  auch  an  den  Endothelelementen  des  normalen  neugeborenen 
Menschen  in  der  Rinde  (0.  Ranke77).  Die  senkrecht  zur  Peripherie 
eintretenden  GefaBe  zeigen  im  weiteren  Verlauf  haufig  Sehlingen- 
bildung  und  ofters  Verbindungen  untereinander,  die  in  das  Kapitel 
der  GefaBbriicken  (Siegmund  Mayer)  =  Cordons  unitifs  (Cajal) 
gehoren.  Ob  derartige  Erscheinungen  haufiger  sind  als  beim  Er- 
wachsenen, kann  ich  nicht  angeben;  vermutlich  fallen  sie  nur  mehr 
auf,  weil  ja  alle  Bestandteile  des  Gcwebes  beim  Neugeborenen  dichter 
gedrangt  liegen.  SchlieBlich  kommen  an  den  Elementen  sowohl 
der  GefaBe  als  der  Pi  a  einerseits  ofters  Mitosen  zur  Beobachtung, 
andererseits  auch  karyorrhektische  Erscheinungen,  diese  aber  in  sehr 
viel  geringerem  MaBe  als  an  der  Glia. 
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VIII.  Veranderungen  der  Glia  der  weiBen  Substanz 
wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung. 

Noch  eingreifender  als  die  Umwalzungen,  welche  die  grobe 
Figuration  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  erleidet,  sind  die 
Umgestaltungen,  welche  den  feineren  Bau  betreffen,  speziell  den 
der  weiBen  Substanz.  Im  Zellbild  macht  sich  das  Vorhandensein  der 
Myelinseheiden  in  spateren  Zeiten  dadurch  bemerkbar,  daB  im  Gegen- 
satz  zum  Neugeborenen,  wo  die  Elemente  der  Glia  dichtgedrangt 
nebeneinander  liegen,  die  einzelnen  Zellen  nun  weit  auseinander- 
geriickt  sind,  so  daB  das  Gewebe,  z.  B.  bei  der  Thioninfarbung,  im 
ganzen  hell  erscheint;  die  Anordnung  der  Gliazellen  in  ,,Radien"  ist 
dann  verwischt,  wahrend  die  in  ,,Saulenu  erhalten  bleibt.  Wir  finden 
zwar  unsere  beiden  Grundtypen  auch  beim  Erwachsenen  wieder: 
die  groBe,  blaschenformige  Form,  die  ein  deutliches  Chromatingerust 
besitzt,  ein  nur  wenig  mitgefarbtes  Karyoplasma,  sowie  oft  ein  oder 
mehrere  kernkbrperchenartige  Gebilde,  und  die  kleine,  dunkle  Form 
mit  zusammengeriickten,  im  einzelnen  schwer  analysierbaren  Struktur- 
bestandteilen.  Aber  es  zeigt  sich  hier  schon  ein  Unterschied  insofern, 
als  das  Verhaltnis  der  beiden  Formen  gerade  umgekehrt  ist  wie  beim 
Neugeborenen,  indem  die  Form  B  jetzt  an  Haufigkeit  iiber  die  Form  A 
iiberwiegt.  Es  ist  in  diesem  Zusammenhang  darauf  hinzuweisen, 
daB  nach  Pfitzner  die  Kerne  mit  der  Entwicklung  gang  allgemein 
zunehmend  chromatinreicher  werden;  offensichtlich  ist  hierbei  an 
die  Zunahme  der  kleinen,  dunklen,  auch  ,,chromatinreich"  genannten 
Formen  gegeniiber  den  groBen,  hellen,  ,,chromatinarmen"  gedacht. 

Auch  da,  wo  die  Form  a  beim  Erwachsenen  in  der  weiBen  Substanz 
auftritt,  ist  sie,  besonders  beziiglich  des  Verhaltens  des  Kernkorper- 
chens,  weniger  nervenzellenahnlich  wie  beim  Neugeborenen;  dagegen 
zeigt  sie  auch  beim  Erwachsenen  einen  saftigen  Protoplasmaleib, 
von  dem  Fortsatze  nach  alien  Richtungen  ausgehen  und  so  dem  Ge- 
bilde das  bekannte,  stern-  oder  spinnenartige  Aussehen  verleihen 
(Fig.  11).  Die  Form  B  ist  stets  protoplasmaarmer,  3 a  es  gibt  auch 
Elemente,  an  denen  mit  unseren  Methoden  am  Protoplasma  iiber- 
haupt  nichts  mehr  nachweisbar  ist,  und  zwar  erweist  sich  dann  der 
Kern  oft  besonders  dunkel,  fast  homogen  gefarbt,  A.  Jacob  trennt 
diese  letztere  Form  als  ,,protoplasmaarmste  Gliazelle"  ab. 

Beim  Erwachsenen  fallt  ferner  eine  viel  groBere  Vielgestaltigkeit 
der  Konfiguration  der  Kerne  auf;  neben  ganz  runden  Formen  finden 
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der  Limitans  aufsplittern  (c),  die  Radiarfasern  Helds.  Von  der  Grenz- 
membran  selber  ist  natiirlich  nur  an  solchen  Stellen  etwas  zu  sehen, 
wo  eine  Ablosung  der  Pi  a  stattgefunden  hat.  lm  ganzen  hat  man 
den  Eindruck,  daB  beim  Neugeborenen  relativ  weniger  Gliafasern 
vorhanden  sind  als  beim  Erwachsenen,  soweit  Resultate  mit  nicht 
elektiven  Methoden  ein  Urteil  erlauben  (s.  S.  505  und  517).  Be- 
sonders  ausgesprochen  sind  jedenfalls  die  Radiarfasern  —  auch  bei 
der  Betraehtung  des  Quersehnittbildes  tritt  das  wieder  hervor.  Es 
sei  hierbei  hingewiesen  auf  die  Angabe  Weigerts.  der  beim  kleinen 
Kinde  die  Gliafasern  der  weiBen  Substanz  meist  in  radiarer  Anordnung 
in  der  Frontalebene  des  Riickenmarks  liegend  vorfand.  Die  Elemente 
der  Rindensehicht  zeigen,  wie  bereits  S.  517  betont  wurde,  speziell 
beziiglich  der  Kerne  kein  abweichendes  Verhalten  gegeniiber  dem- 
jenigen  der  tiefer  liegenden  Gebiete  der  weiBen  Substanz, 

Beziiglich  der  mesodermalen  Elemente  muB  ieh  mich  kurz  fassen. 
Die  GefaBe  treten  bei  der  Methode  V  Alzheimers  durch  ihre  scharfen 
blauen  Konturen  sehr  gut  hervor.  Ein  Hauptunterschied  gegeniiber 
den  GefaBen  des  Erwachsenen  ist  in  der  Beschaffenheit  der  Endothel- 
kerne  zu  sehen.  Diese  sind  beim  Neugeborenen  zwar  auch  langgestreckt, 
dabci  aber  von  einer  erheblichen  Breitenausdehnung;  sie  sind  meist 
relativ  hell  und  lassen  haufig  ein  deutliches  Chromatingeriist  erkennen. 
Perinuklear  i'indet  man  moistens  eine  deutliche  Protoplasmaportion, 
welche  bei  unseren  Methoden  keine  besonderen  Struktureigentumlich- 
keiten  zeigt.  Die  starke  Entwicklung  des  perinuklearen  Plasmas 
i'indet  sich  auch  an  den  Endothelelementen  des  normalen  neugeborenen 
Menschen  in  der  Rinde  (0.  Ranke77).  Die  senkrecht  zur  Peripherie 
eintretenden  GefaBe  zeigen  im  weiteren  Verlauf  haufig  Schlingen- 
bildung  und  iifters  Verbindungen  untereinander,  die  in  das  Kapitel 
der  GefaBbriicken  (Siegmund  Mayer)  =  Cordons  unitifs  (Cajal) 
gehoren.  Ob  derartige  Erscheinungen  haufiger  sind  als  beim  Er- 
wachsenen,  kann  ieh  nicht  angeben;  vermutlich  fallen  sic  nur  mehr 
auf,  weil  ja  alle  Bestandteile  des  Gewebes  beim  Neugeborenen  dichter 
gedrangt  liegen.  SchlieBlich  kommen  an  den  Elementen  sowohl 
der  GefaBe  als  der  Pia  einerseits  bfters  Mitosen  zur  Beobachtung, 
andererseits  audi  karyorrhektische  Erscheinungen,  diese  aber  in  selir 
viel  geringerem  MaBe  als  an  der  Glia. 
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VIII.  Veranderungen  der  Glia  der  weiBen  Substanz 
wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung. 

Noch  eingreifender  als  die  Umwalzungen,  welche  die  grobe 
Figuration  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  erleidet,  sind  die 
Umgestaltungen,  welche  den  feineren  Bau  betreffen,  speziell  den 
der  weiBen  Substanz.  Im  Zellbild  macht  sich  das  Vorhandensein  der 
Myelinscheiden  in  spateren  Zeiten  dadurch  bemerkbar,  daB  im  Gegen- 
satz  zum  Neugeborenen,  wo  die  Elemente  der  Glia  dichtgedrangt 
uebeneinander  liegen,  die  einzelnen  Zellen  nun  weit  auseinander- 
o-eriickt  sind,  so  daB  das  Gewebe,  z.  B.  bei  der  Thioninfarbung,  im 
ganzen  hell  erschemt;  die  Anordnung  der  Gliazellen  in  .,Radien"  ist 
dann  verwischt,  wahrend  die  in  „SauIen"  erhalten  bleibt.  Wir  finden 
zwar  ansere  beiden  Grundtypen  audi  beim  Erwachsenen  wieder: 
die  grofie,  blaschenformige  Form,  die  ein  deutliches  Chromatingerust 
besitzt,  ein  nur  wenig  mitgefarbtes  Karyoplasma,  sowie  oft  ein  oder 
mehrere  kernkbrperchenartige  Gebilde,  und  die  kleine,  dunkle  Form 
mit  zusammengeriickten,  im  einzelnen  schwer  analysierbaren  Struktur- 
bestandteilen.  Aber  es  zeigt  sich  hier  schon  ein  Unterschied  insofern, 
als  das  Verhaltnis  der  beiden  Formen  gerade  umgekehrt  ist  wie  beim 
Neugeborenen,  indem  die  Form  B  jetzt  an  Haufigkeit  Uber  die  Form  A 
uberwiegt.  Es  ist  in  diesem  Zusammenhang  darauf  hinzuweisen, 
daB  nach  Pfitzner  die  Kerne  mit  der  Entwicklung  gang  allgemein 
zunehmend  chromatinreicher  werden;  offensichtlich  ist  hierbei  an 
die  Zunahme  der  kleinen,  dunklen,  auch  ,,chromatinreich"  genannten 
Formen  gegeniiber  den  groBen,  hellen,  ,,chromatinarmen"  gedacht. 

Auch  da,  wo  die  Form  a  beim  Erwachsenen  in  der  weiBen  Substanz 
auftritt,  ist  sie,  besonders  beziiglich  des  Verhaltens  des  Kernkorper- 
chens,  weniger  nervenzellenahnlich  wie  beim  Neugeborenen;  dagegen 
zeigt  sie  auch  beim  Erwachsenen  einen  saftigen  Protoplasmaleib, 
von  dem  Fortsatze  nach  alien  Richtungen  ausgehen  und  so  dem  Ge- 
bilde das  bekannte,  stern-  oder  spinnenartige  Aussehen  verleihen 
(Fig.  11).  Die  Form  B  ist  stets  protoplasmaarmer,  ja  es  gibt  auch 
Elemente,  an  denen  mit  unseren  Methoden  am  Protoplasma  iiber- 
haupt  nichts  mehr  nachweisbar  ist,  und  zwar  erweist  sich  dann  der 
Kern  oft  besonders  dunkel,  fast  homogen  gefarbt,  A.  Jacob  trerint 
diese  letztere  Form  als  ,,protoplasmaarmste  Gliazelle"  ab. 

Beim  Erwachsenen  fallt  ferner  eine  viel  groBere  Vielgestaltigkeit 
der  Konfiguration  der  Kerne  auf;  neben  ganz  runden  Formen  finden 
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wir  haufig  zacMge,  stern artige  und  solche  mit  kahnformigen  Ex- 
kavationen.  Das  Genieinsame  aller  dieser  Figuren  scheinl  darin  zu 
liegen,  daB  sio  sich  auf  konkave  Eiinziehungen  zuriickfuhren  lassen, 
die  in  verschiedenem  MaBe  die  ursprtinglich  kugelige  Oberflache  be- 
troffen  haben.  Hingegen  is1  beim  Neugeborenen  and  besonders  bei 
noch  nichl  ganz  ausgetragenen  Tieren  die  grofie  Mehrzahl  der  Kerne 
spharisch.  Geringe  Abweichungen  hiervon  sind  allerdings  nichts 
Seltenes ;  Kernlappungen  und  ahnliches  verandern  die  Kontur  erheblich, 
aber  das  sind  wieder  andere  Erscheinungsfornien  als  jene  konkaven 
Einziehungen.  Solche  erscheinen  beim  Neugeborenen  ausgesprochen 
nur  bei  Nachbarzellen  karyorrhektisch  veranderter  Gebilde,  welche 
cine  der  Konvexit&1  des  Spaltranms,  dem  sie  anliegen,  entsprechende 
Ausbeulung  erfahren  (s.  Invagination  S.  527).  Offenbar  mussen  die 
vielgestaltigen  sternf6rmigen  Figuren  der  Kerne  beim  Erwachsenen 
aus  den  spharischen  beim  Neugeborenen  abgeleitel  werden.  Konkave 
Einziehungen,  die  bei  den  ersten  Stadien  fehlten,  traten  dann  audi 
schon  deutlich  ausgesprochen  bei  einem  4  Tage  alten  Tier  auf:  Im 
RUckenmark  eines  solchen  Tieres  is1  die  Myelinisation  auf  einer  Stufe 
angelangt,  daB  bei  der  Farbung  nach  der  Methode  V  Alzheimers 
bei  geringer  Differenzierung  die  Markscheiden  der  dickeren  Nerven- 
fasern  bereits  deutlich  erkennbar  sind.  sie  treten  als  feine.  schmale, 
hellrosa  gefarbte  Qmhiillungen  der  Achsenzylinder  auf  (Fig.  22), 
an  deren  Hand  Gliastrukturen  bemerkbar  sind.  welche  t'eine  Fort- 
satze  in  das  fnnere  der  neugebildeten  Substanz  hineinzusenden 
scheinen  (ob  diese  da  bei  auch  zu  den  Achsenzylindern  Beziehungen 
gewinnen,  kani  bei  der  Kleinheit  des  Objekts  nicht  entschieden 
werdeh).  ffier  finden  wir  also  schon  ziemlich  zahlreiche  Exemplar*1 
von  Gliazellen,  deren  Kern  bei  im  ubrigen  noch  spharischer  Gestall 
auf  einer  Seite  wie  eingedellt  erscheint.  woraus  ein  Gebilde  resultiert. 
das  in  seiner  Figuration  an  einen  eingedrtickten  Gummiball  erinnert; 
es  entsteht  cine  richtige,  mil  seharfem  Rand  von  der  konvexen  Ober- 
flache abgesetzte  Delle,  wahrend  an  der  sonstigen  Struktur  der  Zelle 
keine  Veranderung,  besonders  keine  der  Kernmembran  wahrnehmbar 
ist.  Solche  Eindellungen  konnen  nun  audi  auf  zwei  Seiten  erfolgen, 
wodurch  das  Gebilde  cine  an  die  aneinander  gereihten  Erythrozyten 
erinnernde  Gestall  erhalt.  Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  wie  schlieB- 
lich,  wenn  die  Eindellungen  von  mehreren  Seiten  her  wirken,  die  un- 
regelmaBig  sternformigen  Figuren,  wie  sie  beim  Erwachsenen  haufig 
sind,  entstehen  mogen,  bei  welchen  die  Linie  zwischen  zwei  Zacken 
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des  Kernes  einen  nach  auBen  konkaven  Bogen  darstellt.  tibrigens 
findet  man  auch  beim  Erwachsenen  aufier  den  Sternformen  Kerne 
mit  einseitiger  Eindellung,  wie  wir  sie  bei  einem  4  Tage  alten  Tier 
als  besonders  charakteristisch  antrafen  (s.  Fig.  11  aus  der  normalen 
weiBen  Substanz  eines  6  Wochen  alten  Kaninchens;  zwei  mit  E.  J). 
bezeiehnete  Kerne);  sie  sind  zwar  am  deutlichsten  unter  pathologischen 
Verhaltnissen,  wo  sie  Knick40)  als  „napf-  oder  hutformige  Eindel- 
lungen"  bei  der  sekundaren  Degeneration  beschrieben  hat,  aber  schon 
Stroebe95)  hat  hervorgehoben,  daB  sie  auch  beim  normalen  Erwach- 
senen in  der  weiBen  Substanz  vorkommen.  Besonders  schbne  stern- 
tbrmige  Kernfiguren,  also  allseits  eingedellte  Formen,  sind  haufig  bei 
Fettkornchenzellen  zu  beobachten.  Wenden  wir  uns  nun  zur  Er- 
klaruno  clieser  unter  verschiedenen  Umstanden  und  bei  versehiedenen 
Objekten  auftretenden,  aber,  wie  uns  diinkt,  prinzipiell  gleichartigen 
Erscheinung:  Stroebe  glaubt  an  eine  artifizielle  Entstehung  durch 
Schrumpfwirkung.  Gegen  eine  solche  Annahme  scheint  rair  in- 
dessen  zu  sprechen,  daB  die  Erscheinungen  bei  der  schrumpfenden 
Alkoholfixierung  in  gleicher  Weise  wie  bei  der  quellenden  Formol- 
fixierung  auftreten.  daB  das  den  Kern  oft  auch  auf  der  Seite  der  Ein- 
dellung umgebende  Plasma  keine  Veranderung  zeigt,  sowie  daB  bei 
ganz  gleicher  Vorbehandlung  die  Erscheinung  beim  Neugeborenen 
fehlt.  Wenn  man  Strobes  Anschauung  ablehnt,  so  ist  es  naheliegend, 
cine  Druckwirkung  anzunehmen,  wie  das  Knick  tut,  der  seine  hut- 
und  napffbrmigen  Kerneindellungen  als  einen  Ausdruck  der  Druck- 
wirkung der  gequollenen  Zerfallsbrocken  von  Achsenzylindern  und 
Markscheiden  ansieht.  Auch  bei  dem  Beispiel  der  Kornchenzellen 
drangt  sich  der  Eindruck  auf.  daB  ein  kausaler  Zusammenhang  be- 
stehen  miisse,  zwischen  den  Konturveranderungen  des  Kerns  und  dem 
Brack  der  in  die  Maschen  des  gitterigen  Plasmas  aufgenommenen, 
den  Zelleib  prall  fiillenden  Abraumprodukte,  mit  denen  das  Element 
oft  geradezu  vollgepropft  erscheint.  Bei  der  extrauterinen  Entwick- 
lung  der  weiBen  Substanz  ist  ein  den  gequollenen  Zerfallsbrocken 
der  sekundaren  Degeneration  und  den  aufgestapelten  Abbauprodukten 
der  Kornchenzellen  analoger  Faktor  der  Raumbeengung  in  der  Aus- 
dehnung  der  neuentstehenden  Markscheiden  gegeben;  an  vielen  Bildern 
ist  denn  auch  schon  zu  sehen,  wie  die  Einziehungen  des  Kerns  mit 
ihrer  Konkavitat  der  Konvexitat  der  von  verschiedenen  Seiten  die 
(Jliazelle  gewissermaBen  einklemmenden  Markscheiden  entsprechen, 
uhne  diesen  indes  unmittelbar  anzuliegen.  Trotzdem  glaube  ich  nicht. 
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dafi  mail  sich  die  Veranderung  als  eineii  rein  passiven  Vorgang 
grob  mechanise!)  erklaren  darf.  Dieser  Punkt  ist  von  prinzipieller 
Bedeutung;  es  handell  sich  um  die  gleiche  E'rage,  welche  bei  der  Ent- 
stehung  der  Kernveranderungen  der  so/.ernierenden  Drusenzellen  ini 
sogenannten  „ruhenden"  Stadium  (S.  556)  auftaucht  (auch  diesPha- 
nomen  ist  ubrigens  schon  als  Artefakt  angesehen  worden).  Es  sei 
mir  gestattet,  hiei  einige  Betrachtungen  anzukniipfen,  welche  aus 
dem  Rahmen  des  Deskriptiven  h era us tret en:  Von  der  Vorstellung, 
ausgehend,  daB  der  Kern  der  Gliazclle  A  beim  neugeborenen  Tier, 
ahnlich  wie  derjenige  der  Phase  der  „tatigen"  Drusenzelle,  ein  mil 
festfliissigem  Inhalt  erfulltes  Blaschen  darstellt,  kann  man  nicht  an- 
nehmen,  daB  eine  derartige  Masse  komprimiort  werde  in  dem  Sinne, 
dafl  sic  an  Volumen  abnimmt,  ohne  daB  gleichzeitig  cine  Veranderung 
in  dor  Znsanmieiisetzung  der  Masse  eintritt.  Der  Korper  kann  nun 
zwar  die  Yolumenabnahmc  durch  die  Eindellung  auf  der  einen  Seite 
durch  Massenverschiobung.  die  zur  YolumenvergroBerung  fiihrt,  auf 
der  anderen  Seite  ausgleichen;  solche  Verschiebungen  von  Kemmasse, 
die  zu  den  versehiedenartigsten  Konturformen  fiihren,  werden  auch 
infolge  der  Elastizitat  der  Kernmembran  beobachtet,  so  z.  B.  an  den 
Kernen  von  wandernden  Leukozyten  (M.  I Ikidenhain28),  S.  136), 
wobei  ,, infolge  der  von  dem  Plasmaleib  ausgeiibten  wechselnden 
Pressungen"  die  Kernform  Eortwahrend  Veranderungen  erleidet  durch 
Einziehungeii  ant'  der  einen,  Ausstulpungen  auf  der  anderen  Seite. 
Aber  von  solchen  Veranderungen,  die  groBe  Ahnlichkeit  haben  mit  den 
Gestaltsveranderungen  des  Amobenleibes,  kann  in  unserem  Falle 
nichl  die  Rede  sein,  sondern  hier  muB  es  sich  bei  den  Eindellungen 
des  blaschenformigen  Gliakerns  sowohl  wie  bei  den  Gestaltsverande- 
rungen des  Kerns  der  Drusenzelle  urn  eine  Verkleinerung  des  Kern- 
volumens  handeln.  Also  miissen  Veranderungen  in  der  Zusammen- 
setzung  der  Masse  vor  sich  gehen,  diemansich  wohl  amplausibelsten  als 
Austritt  von  Fliissigkeit  auf  dem  Wege  der  Exosmose  vorstellen  konnen 
wird  —  auch  deshalb.  weil  die  zuriickgebliebene  Masse  haufig  den 
Eindruek  einer  kompakteren  Bes  chaff  enheit  macht.  Wie  man  in  der 
Verfolgung  dieses  Gedankens  dann  immer  mehr  zu  der  Annahme 
einer  aktiven  Tatigkeit  des  als  lebendige  Masse  wohl  ebenso  wie  das 
Plasma  nie  im  Gleichgewichtszustand  befindlichen  Zellkerns  kommt, 
wobei  auBere  Einfllisse,  wie  der  Druck  der  sich  ausdehnenden  Mark- 
scheiden  beim  Gliakern,  des  mit  Sekretkornern  prall  gefiilllen  Zell- 
leibs  bei  dem  Driisenelement.  nur  die  Rolle  eines  Reizes  spielen.  sei 
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hiermit  nur  angedeutet.  —  [Es  gibt  ubrigens  auch  Beispiele,  die 
zu  zeigen  scheinen,  da6  ein  auBerer  Druck  allein  nicht  zu  Verande- 
rungen  der  Gestalt  eines  blaschenformigen  Kerns  fiihren  muB.  In 
fniherenStadien  der  retro  graden  (axonalen)  Veranderungen  der  Nerven- 
zellen  tritt,  24  Stunden  nach  der  Durchschnei  dung  des  Achsenzylinders 
beginnend,  bekanntlich  eine  zunehniende  Aufquellung  des  Zellinnern 
auf,  wodurch  die  Zelleibsgrenze  konvex  nach  auBen  vorgetrieben 
und  der  Kern  an  die  Wand  geprefit  wird.  Man  sieht  da  nicht  selten 
den  Kern  so  hochgradig  exzentrisch  verlagert,  daB  er  mil  einem  Teil 
seiner  Zirkumferenz  aus  dem  Zelleib  herauszuragen  bzw.  die  Wand 
vorzustiilpen  scheint.  Ja,  es  gibt  Bildcr,  die  daran  denken  lassen 
konnen,  daB  der  Kern  wirklich  aus  der  Zelle  herausgedrangt  wird. 
Obwohl  man  hier  also  offenbar  cine  sehr  intensive  Druckwirkung 
annehnien  muB,  behait  der  Kern  zunachst  seine  Kugelgestalt  bei, 
erst  spater  treten  Konturveranderungen  hinzu  (s.  u.  a,  Marinesco53).] 
Was  nun  die  iibrigen  L  nterschiede  des  Bildes  derfeineren  Struk- 
tur  bei  in  erwachsenen  gegenuber  dem  neugeborenen  Kaninchen  be- 
trifft,  so  ist  auf  das  starkere  Hervortreten  der  Gliafasern  und  das 
Zuriicktreten  der  geschilderten  progressiven  und  regressiven  Erschei- 
nungen  an  den  Elementen  der  Glia  bereits  bingewiesen  worden. 

IX.  Nervenzellen. 

Auf  eine  eingehende  Schilderung  der  grauen  Substanz  mit  alien 
ihren  Strukturteilen,  speziell  den  gliosen,  nuiB  ich  verziehten.  Ich 
will  nur  drei  Typen  von  Nervenzellen  herausgreifen,  die  groBen,  mo4 
torischen  Elemente  des  Vorderhorns,  die  kleinen,  karyoehromen  der 
Substantia  Rolandi  und  die  dazwischen  liegenden  Nervenzellen  des 
sogenannten  ..Halses". 

a)  Motorische  Nervenzellen  (Fig.  12  u.  28). 

Bei  der  Mehrzahl  der  motorischen  Elemente  des  Vorderhorns 
sind  bei m  Neugeborenen  in  den  zentralen,  perinuklearen  Teilen  des 
Zelleibs  noch  keine  oder  nur  wenige  „basisch  Earbbare  Substanzen''*) 
nachweisbar.  hies  deutel  darauf  hi n.  daB  die  Bildung  dieser  Substanz 
zur  Zeit  der  Geburt  noch  nicht  vollendet  ist;  sie  wird  bekanntlich 

*)  Hier  als  Sigel  gebraucht  fttr  die  auch  als  ..Tigroid",  ^Cytochromatin-' 
oder  „N]ssL-Schollen4<  bezeichneten  Substanzen  des  Nervenzellplasmas,  die  sich 
mit  basischen  Anilinfarben  besondors  deutlich  darstellen  lassen. 
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wahrend  der  intrauterinen  Entwicklung  zuerst  an  der  Peripherie 
des  Zelleibs  deutlich,  wahrend  in  den  perinuklearen  Teilen  dieselbe 
noch  nicht  gebildet  ist;  hier  ist  das  Plasma  mehr  oder  weniger  diffus 
gefarbt,  ,, substance  chromatophile  dissout"  von  van  Biervliet5). 
van  Biervliet  hat  wohl  als  erster  auf  die  morphologische  Ahnlich- 
keit  dieser  Entwicklungsphase  mit  dem  Stadium  der  zentralen  Auf- 
Ibsung  der  basisch  farbbaren  Substanzen  bei  der  retrograden  (axonalen) 
Defeneration  der  Nervenzellen  hingewiesen ;  dieser  Analogie  ent- 
sprechend,  nennt  er  das  Entwicklungsstadium  ,,chromatolyse  physio- 
logique",  eine  Bezeichnung,  gegen  welche  man  freilieh  Bedenken  haben 
kann.  Naeh  van  Biervliet  kommt  dieses  Stadium  auch  beim  Neu- 
geborenen  (Kind)  vor;  wenn  auch  hier  einzelne  deutliche  farbbare 
Substanzen  bereits  in  den  perinuklearen  Teilen  aufgetreten  seien, 
so  sei  doch  zwischen  ihnen  die  ,, substance  chromatophile  dissout" 
noch  zu  erkennen.  Teh  sehe  beim  neugeborenen  Kaninchen  an  Stelle 
der  basisch  farbbaren  Substanzen  in  den  zentralen  perinuklearen 
Zelleibsgebieten  eine  mit  Thionin  hell  violett  gefarbte  Masse,  die  auf 
den  ersten  Blick  diffus  erscheinen  mag,  in  der  aber  so  wohl  zahlreiche, 
dicht  gelagerte,  auBerst  feine,  blaB  violette  Kornchen  als  auch  einige 
wenige  grfibere  Parlikel  unterschieden  werden  konnen.  Die  an  der 
Peripherie  gelegenen  basisch  farbbaren  Substanzen  sind  durchwegs 
vie!  weniger  massif  als  beim  Erwachsenen.  Sie  sind  einmal  feiner  und 
dann  lassen  sich  zwischen  den  einzelnen  Portionen  haufiger  Briicken 
nachvveisen,  so  daB  der  Gesamteindruck  eines  Netzwerkes  entsteht. 
An  Elementen,  bei  denen  die  Bildung  der  basisch  farbbaren  Substanzen 
i  in  Zentrum  urn  den  Kern  herum  ganz  fehlt  und  die  feinkornige  ..sub- 
stance chromatophile  dissout"  einen  groBen  liaum  einnimmt,  kann 
dieses  Netzwerk  gelegentlich  derart  an  die  Zellperipherie  gedrangt 
sein,  daB  es  fast  als  flachenhaftes  Gitter  erscheint,  besonders  bei  der 
Aufsicht  (^4  auf  Fig.  12).  Fig.  28  zeigt  ein  derartiges  Element,  das 
von  dem  Gitterwerk  der  basisch  farbbaren  Substanzen  wie  von  eineni 
Panzer  umgeben  ist,  so  etwa  wie,  um  einen  Vergleich  zu  gebrauchen, 
der  Radiolarienkbrper  von  seinem  Gitterpanzer  umschlossen  wird. 
Fur  gewohnlich  reichen  vom  Netzwerk  der  basisch  farbbaren  Sub- 
stanzen aber  doch  auch  einige  Balken  in  das  Innere  des  Zelleibs  hinein, 
ii iid  auch  perinuklear  haben  sich  schon  einige  mehr  oder  weniger 
deutliche  basisch  farbbare  Substanzen  gebildet.  An  offenbar  weiter 
vorgeschrittenen  Entwicklungsstadien  tritt  dann  allmahlich  statt  der 
netzigen  Anordnung  der  basisch  farbbaren  Substanzen  die  parallel- 
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streifige  hervor  oder,  urn  die  Bezeichnung  Nissls63)  zu  gebrauchen, 
die  \  oi  lier  akryochromen  Nervenzellen  vverden  jetzt  stichochrom  und 
erhalten  so  das  flir  den  Zustand  des  Erwachsenen  charakteristische 
„getigerte"  Aussehen.    Beim  Erwachsenen  vvird  ferner  haufig  durch 
die  diehtgedrangte  M'enge  der  farbbaren  Substanzen  die  Kernmembran 
verdeckt,  wahrend  sie  beim  Neugeborenen  deutlich  hervortritt.  Der 
Kern  hebt  sich  hier  mit  seiner  allseits  sichtbaren  Membran  von  der 
Umgebung  scharf  ab,  und  durch  seine  runde  Form  sowie  den  im  Ver- 
gleich  zur  Umgebung  hellen  Inhalt  erhalt  er  ein  typisch  „blaschen- 
artiges"  Aussehen  und  erscheint  vielleicht  allein  hierdurch  bedingt 
groBer  als  beim  Erwachsenen.     Die  Kernmembran  ist  beim  Neu- 
geborenen eine  helle  Haut,  der  sieh  von  innen  zahlreiche  feine,  dunkle 
Kornchen  anlegen,  die  meist  dunkler  und  etwas  scharfer  abgesetzt 
si  ml  als  diejenigen  der  „ substance  chromatophile  dissout".  Hier 
und  da  prasentiert  sich  die  Membran  aber  auch  streckenweil  als 
breiter,  intensiv  dunkelgefarbter  Eland;  dieser  scheint  bei  eingehender 
Betrachtung  aber  durch  das  Vorhandensein  einer  lokalen  Auflagerung 
bedingt  zu  sein,  denn  bei  der  Verschiebung  der  Mjkrometerschi'aube 
verschwindet  er  im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  der  homogenen 
Kernmembran  der  Gliazellen  der  weifien  Substanz.    Als  Auflagerung 
von  a  n  Ben  dokumentiert  sich  dieser  Rand  dadurch,  dafi  er  nach  auBen 
wenig  scharf  begrenzl  isl  und  auch  gelegentKch  deuthch  iiber  das 
Niveau  der  Kernmembran  hervorragt.     Solche  Auflagerung'en  er- 
scheinen  auf  dem  Querschnitl  als  dunkle  Rander,  bei  der  Aufsichl 
gelegenthch  als  Stippchen  uder  langere,  dunkle  Ziige,  die  der  Mem- 
bran wie  aufgeprefit  erscheinen  und  hier  und  da  von  Kernfalten  schwer 
zu  unterscheiden  sind.    Diese  Gebilde  land  ich  nur.  wenn  das  Bild. 
welches  zur  Bezeichnung  ,,chromatolyse  physiologique"  gefuhrt  hat, 
sehr  ausgesprochen,  die  feinkdrnige  perinukleare  Masse  sehr  deutlich 
ist  und  der  Kern  analog  seinem  Verhalten  bei  der  retrograden  Degene- 
ration (der  pathologischen  Chromatolyse),  gleichsam  als  wiirde  er 
von  jener  verdrangt,  peripher  gelagert  erscheint.     Das  Phanomen 
der  Stippchen  tral  nur  an  einigen  Elementen  des  Vorderhorns  deut- 
lich hervor  und  isl  bei  einigen  Tieren  iiberhaupl  uicht  zu  finden  ge- 
wesen;  bei  der  retrograden  Degeneration  ist  die  gleiche  Erscheinung 
vieJ  ausgesprochener  und  wird  uns  im  experimentellen  Teil  noch  naher 
beschaftigen   -  Vom  Kerngerusl  ist  im  Vergleichzum  Erwachsenen  vie! 
zu  sehen  von  Eeinen,  Padigen  und  kriimeligen  Bestandteilen;  audi 
feine  dunkle.  scharf  begrenzte  Kornchen,  wie  sie  an  der  fnnenseite 
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der  Kernmembran  liegen,  findet  man  im  Kerninneren  vereinzelt  wieder. 
Haufig  beobachtet  man  eine  sternfbrmige  Verdichtungsfigur  des  Ge- 
riistwerkes  urn  das  Kernkorperchen  herum.  Das  letztere  zeigt  ein  etwas 
helleres  Zentrum  und  die  dunkle  Schale,  welche  hier  meist  als  homogene 
Membran  erscheint;  Kristallkbrper  kommen  vor.  Bei  dem  MANNschen 
Gemisch  tritt  der  Unterschied  zwischen  Schale  und  Zentrum  besonders 
schon  hervor.  Die  bei  der  BiONDi-Farbung  (Levi49)  als  einziger  Be- 
standteil  das  Methylgriin  festhaltende  Schale  tingiert  sich  dunkelblau, 
das  Zentrum  rot,  wahrend  das  oben  erwahnte  Geriistwerk  in  eineni 
helleren  Blau  erscheint.  Fast  auf  jedem  Schnitt  sieht  man  ein  In- 
dividuum,  das  zwei  Kernkorperchen  aufweist.  —  Die  Fortsatze, 
mit  Ausnahme  des  Achsenzylinders,  zeigen  auf  kiirzere  Entfernung 
hin  feinkornige  Beschaffenheit,  die  zuriickzutreten  scheint  mit  dem 
Auftreten  groberer  basisch  farbbarer  Substanzportionen  in  den  Ab- 
gangsstiicken.  Die  Korner  sind  hier  dunkler,  weniger  dicht  gelagert 
und  scharfer  abgesetzt  als  diejenigen  der  ,, substance  chromatophilc 
dissout".  Oft  zeigen  sie  netzartige  Zusammenhange  untereinander. 
Gar  nicht  selten  beobachtet  man  in  verschiedenen  Nervenzellgruppen 
des  Vorderhorns  -  -  am  haufigsten  wohl  in  den  peripheren  Gebieten  — 
einzelne  Elemente  unter  den  anderen  liegen,  welche  durch  ihre  intensive 
Farbung  auffallen.  Solche  Individuen  sind  gleichzeitig  in  toto  gc- 
schrumpft  und  erscheinen  um  einen  Ausdruck  Nissls  zu  ge- 
brauchen  „wie  mit  Tinte  ubergossen",  also  in  all  ihren  Bestand- 
teilen  dunkel  gefarbt.  Diese  als  ,,Chromophilie"  im  Sinne  Nissls64) 
anzusprechende  Erscheinung  findet  sich  bei  Fixierung  mit  Alkohol  und 
mit  Pikrinsaurealkohol  bei  Farbung  mit  Thionin  und  mit  Hamatoxyli  n. 

Die  Darstellung  der  Fibrillen  in  den  somatochromen  Nervenzellen 
durch  die  BiELSCHOWSKY-Methode  ist  beim  Neugeborenen  etets  leichter 
als  beim  Erwachsenen,  oin  Umstand.  der  vielleicht  mit  dem  geringeren 
Lipoidgehalt  des  noch  nicht  markreifen  Gewebes  zusammenhangt ; 
beim  Erwachsenen  gelingt  die  Methode  bekanntlich  besser,  wenn  die 
Lipoide  kiinstlich  durch  Pyridin  usw.  entfernt  werden  (Biel- 
schowsky).  An  den  groBeren  somatochromen  Nervenzellen,  besonders 
den  motorischen,  erkennt  man  sehr  deutlich,  wie  um  den  Kern  herum 
ein  besonders  dichtes  Geflecht  der  Fibrillen  sich  befindet  (Fig.  12  a). 

b)  Nervenzellen  des  Halses  (Fig.  13). 

Von  den  nervbsen  Elementen  des  ,, Halses"  wollen  wir  die  fur 

dieses  Gebiet  typischen  groBen,  somatochromen  betrachten,  die  sich 
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beim  Erwaehsenen  hauptsachlich  clinch  ihre  geringere  Grbfle  unci  die 
kbrnig-netzige  Anordnung  ihrer  basisch  farbbaren  Substanzen  von 
den  Vorderhornzellen  unterscheiden.    Hier  ist  beim  Neugeborenen 
keine  der  ,, substance  chxomatophile  dissout"  entsprechende  Masse 
erkennbar;  der  Zelleibist  wie  bestaubt  mit  basisch  gefarbten  Kbrnehen, 
die  sich  aber  ganz  anclers  verhalten  als  diejenigen  der  „substance 
chfomatophile  dissout",  dunkler  und  grober  sind  and  eher  denen 
gleichen,  welche  wir  bei  den  motorischen  Elementen  an  den  Fortsatzen 
gefunden  haben;  oft  scheinen  sie  netzartig  zusammenzuhangen  und 
an  der  Peripherie  treten  grbbere,  netzartig  angeordnete,  basisch  farb- 
bare  Substanzportionen  auf  (Fig.  13).   Die  Anordnung  der  gefarbten 
Zelleibsbestandteile  ist  also  eine  netzig-kbrnige  (akryogryochrome.  wie 
beim  Erwaehsenen),  der  kornige  Charakter  ist  aber  vorherrschend. 
Auffallend  ist,  daB  die  Plasmafortsatze  die  Kbrnelung  oft  auf  weite 
Entfernung  hin  zeigen,  wodurch  das  Gewebc  zwischen  den  Zellen 
ein  eigenartiges,  an  manche  aus  der  Pathologie  her  bekannte  Bi  Icier 
erinnerndes  Aussehen  erhalt  (Fig.  L3).  Wegen  der  groben  ECornelung 
der  Umgebung  tritt  der  Kern  weniger  in  der  Form  eines  Blaschens 
in  die  Erscheinung  als  bei  den  motorischen  Zellen.  Im  Kern  koinmen 
an  der  Innenseite  der  Membran  und  im  Gerlist  wieder  Kornchen  vor 
und  zwar  erheblich  mehr  als  bei  den  Vorderhornzellen:  hier  und  da 
sieht  man  Kernfalten,  die  ja  auch  beim  Erwaehsenen  fiir  diesen  Typus 
charakteristisch  sind.   Weit  haufiger  als  bei  den  motorischen  Zellen 
findet  man  zwei  Kernkorperchen,  uoch  haufiger  neben  dem  Kem- 
kbrperchen  kernkbrperchenartige  Gebilde,  die  ebenfalls  mehr  oder 
wem'ger  kreisrund,  aber  kleiner.  nicht  im  Zentrum  des  fadig-kornigeu 
Kerngeriistes  liegen.  Die  ersteren  zeigen  sehr  deutlich  die  Zusammen- 
setzung  aus  den  zwei  Bestandteilen:  Die  dunkle  Schale  erscheint  hier 
zusammengesetzt  aus  gi'bberen,  sehr  dunkel  gefarbten  Partikeln,  die 
sich  oft  in  typischer  Weise  der  Kouvexitat  des  etwas  helleren  zentralen 
Teiles  anpassen  (,,Polkbrperchenu).  —  Bei  der  Farbung  mit  dem 
MANNschen  Gemisch  farben  sich  die  Teile  der  Kernkbrperche  use  hale, 
besonders  die  Anlagerungskbrper,  wieder  dunkelblau,  wahrend  das 
rote  Zentrum  hier  haufig  eine  Struktur  erkennen  laBt,  derart,  daB 
man  den  Eindruck  erhalt,  als  wiirde  es  sich  ahnlich  einer  Maulbeere 
aus  roten  Kiigelchen  zusammensetzen.  AuBerdem  ist  eine  heller  blau 
gefarbte  Verdichtungszone  urn  das  Kernkorperchen  herum  sehr  aus- 
gesprochen. 
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c)  Die  Substantia  gelatinosa  Rolandi. 

Nissl63)  fiihrt  in  seiner  Einteilung  und  Nomenklatur  der  Nerven- 
zellen die  kleinen  dichtgedrangten  nervosen  Elemente  der  Substantia 
gelatinosa  Rolandi  als  Typus  der  karyochromen  Nervenzellen  (=  Kern- 
zellen)  auf.  Der  Zelleib  erscheint  nach  Nissl  .,nur  als  ein  fortsatz- 
ahnliches,  sich  rasch  nach  vorne  (ventral)  verjiingendes  Gebilde,  das 
dem  vorderen  (ventralen)  Pol  des  eiformigen  Kerns  aufsitzt,  wahrend 
die  ubrigen  Seiten  des  Kerns  und  sein  hinterer  (dorsaler)  Pol  nicht  von 
Zelleibsmasse  umgeben  zu  sein  scheint".  Unter  Umstanden  kann  man 
voni  Zelleib  iibcrhaupt  nichts  erkennen  und  dann  liegen  die  Kerne 
der  GiERKEschen  Nervenzellen  scheinbar  frei  in  einer  Zwischenmasse, 
die  sich  besonders  intensiv  mit  Karmin,  Nigrosin  usw.  farbt  und  beim 
Erwachsenen  amorph  erscheint.  Rosenzweig81)  spricht  beim  Ka- 
ninchen  von  einem  runden,  meist  mit  mehreren  Kernkorperchen 
versehenen  Kern  und  einem  sparlichen,  labilen  ..Zelleib";  er  betont, 
daB  beim  neugeborenen  Material  eine  diffuse  amorphe  Zwischenmasse 
nicht  vorhanden  sei.  sondern  daB  die  Substanz  zwischen  den 
Kernen,  soweit  sie  nicht  aus  Endverzweigungen  von  Nerveni'ortsatzen 
bestehe,  als  .,terminales  Glianetz"  analysierbar  sei.  Von  der  Zwischen- 
masse beim  Erwachsenen  meint  er,  sie  sei  vielleicht  als  ein  durch  post 
mortalen  Zerfall  eines  Teiles  des  Plasmas  der  GiERKEschen  Nerven- 
zellen entstandenes  Produkt  aufzufassen.  Rosenzweig  wendet  sich 
gegen  die  Anschauung  mehrerer  Autoren,  die  dariiber  iibereinkommen. 
daB  durch  eincn  Zellzerfall  intra  vitam  diese  als  Stutzorgan  anzusehende 
Substanz  entstehe.  Schwalbe91).  einer  von  diesen  (1.  c.  S.  315), 
meint,  die  Masse  werde  wahrscheinlich  durch  einen  eigentumlichen 
VcrhornungsprozeB  eines  Teiles  der  Zellen  und  nachfolgender  Ver- 
schmelzung  derselben  gebildet.  Wegen  dieser  Umwandlung  konnc 
man  die  Substantia  Rolandi  nicht  der  physiologisch  nervosen  Substanz 
zurechnen.  sondern  miisse  sie  als  eigentumliche  Stiitzsubstanz  be- 
trachten,  wodurch  aber  nicht  die  Existenz  echter  nervbser  Gebilde  in 
ihrem  Gebiet  in  Abrede  gestellt  sein  solle.  Lenhossek47)  spricht  von 
einer  eigenartigen  Degeneration  einer  Anzahl  von  Zellen,  die  eine  das 
Ruckenmark  stiitzende.  verschniolzene  Masse  bilden,  wahrend 
Brautigam10)  eine  regressive  Metamorphose  der  Gha  annimmt.  Die 
Auffassung  der  ..amorphen  Zwiscbensubstanz"  als  Stutzapparal  hal 
wenig  Anklang  gefunden.  Was  uns  hierbei  interessiert,  das  ist  die 
Frage,  was  haben  die  Autoren  gesehen,  wenn  sie  von  Degeneration, 
regressiver  Metamorphose  usw.  der  Zellen  sprechen;  sahen  sie  bloB 
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ein  brbckeliges,  nicht  konturiertes  Plasma  urn  den  Zellkern,  uder  sahen 
sie  auch  Veranderungen  an  diesem  letzteren?  Leider  ist  aus  den  An- 
gaben  der  Autoren  liber  diesen  Punkt  nichts  Bestimmtes  zu  erfahren, 
mid  doch  ware  gerade  dies  von  entscheidender  Bedeutung,  denn  man 
wird  Rosenzweig  zustimmen  miissen,  wenn  er  hervorhebt,  daB  eine 
Plasmadegeneration  mit  dauerndem  Erhaltenbleiben  des  unversehrten 
Kerns  unseren  normal-  und  pathologisch-histologischeii  Erfahrungen 
widerspreche.  Wir  werden  irn  folgenden  vers  vie  hen.  einmal  die 
Normalstruktur  der  Zellen  der  Substantia  gelatinosa  beim  Neu- 
u;el)orp!ien  eingehend  zu  beschreiben ;  weiter  werden  wir  ein  besondon- 
Augenmerk  richten  auf  alle  Anzeichen  regressiver  Erscheinungen  an 
nervosen  sowohl  wie  gliosen  Elenienten,  denn  a  priori  wird  ja  auch  ganz 
abgesehen  von  den  Angaben  Schwalbes.  Lenhosseks  und  Bratj- 
tigams  mit  ihrer  teleologischen  Tendenz  der  Gedanke  des  Untergangs 
oder  der  Atrophie  von  Elenienten  der  Substantia  Rolandi  wahrend 
spaterer  Entwicklungsstadien  durchaus  plausibel  sein  wegen  der 
auBerordentlichen  GroBendifferenz  der  Substanz  beim  unreit'rn  und 
reifen  Organismus.  SchlieBlich  wird  noch  eine  weitere  Frage  wenigstens 
gestreift  werden  miissen.  die  Frage,  inwieweit  lassen  sich  Nerven- 
zellen  und  Gliazellen  scheiden  und  ist  es  notwendig,  die  Existenz 
einer  Zellart  beim  Neugeborenen  anzunehmen  (,,Bildungszellenu  von 
Corning14)),  welche  sich  vveder  in  der  Richtung  der  Nervenzellen, 
noch  in  derjenigen  der  ektodermalen  Stiitzzellen  entwickelt  hat? 

Das  verbreitetste  Bild  der  GiERKEschen  Nervenzellen  bei  Thionin- 
farbung  laBt  sich  folgendermaBen  beschreiben:  Der  Kern  ist  ziemlich 
groB,  hell  und  selten  ganz  spharisch,  der  Kerninhalt  zeigt  auffallig 
kornigc  Struktur,  vom  fadig-brockeligen  Geriist  der  somatochromen 
Nervenzellen  ist  hier  wenig  zu  erkennen,  da  hier  das  Bild  beherrscht 
wird  von  den  dunklen,  scharf  konturierten  Kbrnchen.  welche  den 
Kern  ubersaen  und  Geriist  und  Kernmembran  fast  ganz  verdecken. 
Die  Kernmembran  selber  sieht  man  nur  gelegentlich  als  ganz  blasse 
Haut;  oft  hat  manaber  den  Eindruck  einer  homogenen  chromatischen 
Schale,  ahnlich  wie  bei  den  Gliazellen,  jedoch  bei  der  Verschiebung 
der  Mjkrometerschraube  laBt  sich  konstatieren,  daB  es  im  Gegensatz 
zu  den  Gliazellen  stets  einzelne.  oft  allerdings  sehr  dicht  gelagerte 
KSrnchen  sind,  die  sich  der  blassen  Haut  von  innen  anlagem  und  wohl 
stellenweise  fast  zu  einer  Schale  verschmolzen  sein  konnen.  Schwierig 
ist  es,  bei  diesen  Elementen  die  Kernkorperchen  zu  beschreiben.  Auch 
hier  zeigt  das  Kerngerust  Verdichtungszonen,  haufig  eine  in  annahernd 
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c)  Die  Substantia  gelatinosa  Rolandi. 

.\issl63)  fiihrt  in  seiner  Einteilung  und  Nomenklatur  der  Nerven- 
zellen  die  kleinen  dichtgedrangten  nervosen  Elemente  der  Substantia 
gelatinosa  Rolandi  als  Typus  der  karyochromen  Nervenzellen  (=  Kern- 
zellen)  auf.  Der  Zelleib  erseheint  nach  Nissl  ,,nur  als  ein  fortsatz- 
ahnliches,  sich  rasch  nach  vorne  (ventral)  verjungendes  Gebilde,  das 
dem  vorderen  (ventralen)  Pol  des  eifbrmigen  Kerns  aufsitzt,  wahrend 
die  iibrigen  Seiten  des  Kerns  und  sein  hinterer  (dorsaler)  Pol  nicht  von 
Zelleibsmasse  umgeben  zu  sein  scheint".  Unter  Umstanden  kann  man 
void  Zelleib  iiberhaupl  oichts  erkennen  und  dann  liegen  die  Kerne 
der  GiERKEschen  Nervenzellen  scheinbar  frei  in  einer  Zwischenmasse, 
die  sich  besonders  intensiv  mit  Karmin,  Nigrosin  usw.  farbt  und  beini 
Krwaehsenen  amorph  erseheint.  Rosenzweig81)  spricht  beim  Ka- 
ninchen  von  einem  runden,  meist  mit  mehreren  Kernkorperchen 
versehenen  Kern  und  einem  sparlichen,  labilen  ..Zelleib";  er  betont, 
daB  beim  neugeborenen  Material  eine  diffuse  amorphe  Zwischenmasse 
nicht  vorhanden  sei.  sondern  daB  die  Substanz  zwischen  den 
Kernen,  sovveit  sie  nicht  aus  Endverzweigungen  von  Nervenfortsatzen 
bestehe,  als ., terminates  Glianetz"  analysierbar  sei.  Von  der  Zwischen- 
masse beim  Erwachsenen  meint  er,  sie  sei  vielleicht  als  ein  durch  post 
mortalen  Zerfall  eines  Teiles  des  Plasmas  der  GiERKEschen  Nerven- 
zellen entstandenes  Produkt  aufzufassen.  Rosenzweig  wendet  sich 
gegen  die  Anschauung  mehrerer  Autoren,  die  dariiber  iibereinkommen. 
daB  durch  einen  Zellzerfall  intra  vitam  diese  als  Stiitzorgan  anzusehende 
Substanz  entstehe.  Schw^albe91),  einer  von  diesen  (1.  c.  S.  315), 
meint,  die  Masse  werde  wahrscheinlich  durch  einen  eigentunilichen 
VerhornungsprozeB  cines  Tcilcs  der  Zellen  und  nachfolgender  Ver- 
schmelzung  dcrselben  gebildet.  Wegen  dieser  Umwandlung  kbnne 
man  di<i  Substantia  Rolandi  nicht  der  physiologisch  nervosen  Substanz 
zurechnen,  sondern  niiissc  sie  als  eigentiimliche  Stiitzsubstanz  be- 
trachten,  wodurch  aber  nicht  die  Existenz  echter  nervoser  Gebilde  in 
ihrem  Gebiet  in  Abrede  gestellt  sein  solle.  Lenhossek47)  sprichl  von 
finer  eigenartigen  Degeneration  einer  Anzahl  von  Zellen.  die  eine  das 
Riickenmark  stiitzende,  verschmolzene  Masse  bilden,  wahrend 
Brautigam10)  eine  regressive  Metamorphose  der  Glia  annimmt.  Die 
Auffassung  der  ,,amorphen  Zwischensubstanz"  als  Stutzapparat  hat 
wenig  Anklang  gefunden.  Was  uns  hierbei  interessiert,  das  ist  die 
Frage,  was  haben  die  Autoren  gesehen,  wenn  sie  von  Degeneration, 
regressive!*  Metamorphose  usw.  der  Zellen  sprechen;  sahen  sie  bloB 


ein  brbckeliges,  nicht  konturiertes  Plasma  urn  den  Zellkern,  uder  sahen 
sir  auch  Veranderungen  an  diesem  letzteren?  Leider  ist  aus  den  An- 
gaben  der  Autoren  iiber  diesen  Punkt  nichts  Bestimmtes  zu  erfahren, 
und  doch  ware  gerade  dies  von  entscheidender  Bedeutung,  denn  man 
wird  Rosenzweig  zustimmen  miissen,  wenn  er  hervorhebt,  daB  eine 
Plasmadegeneration  mit  danerndem  Erhaltenbleiben  des  unversehrten 
Kerns  unseren  normal-  und  pathologisch-histologischen  Erfahrungen 
widerspreche.  Wir  werden  im  folgenden  versuchen,  einmal  die 
Normalstruktur  der  Zellen  der  Substantia  uelatinosa  beim  Neu- 
geborenen  eingehend  zu  beschreiben;  weiter  werden  wir  ein  besonderes 
Augenmerk  richten  auf  alle  Anzeichen  regressiver  Erscheinungen  an 
nervosen  sowohl  wie  glibsen  Elementen,  denn  a  priori  wird  ja  auch  ganz 
abgesehen  von  den  Angaben  Schwalbes.  Lenhosseks  nnd  Brat 
tigams  mit  ihrer  teleologisehen  Tendenz  der  Gedanke  des  Untergangs 
oder  der  Atrophie  von  Elementen  der  Substantia  Rolandi  wahrend 
spaterer  Entwieklungsstadien  durehaus  plausibel  sein  wegen  der 
auBerordentliehen  GrbBendifferenz  der  Substanz  beim  unreifen  und 
reifen  Organismus.  SchlieBlich  wird  noch  eine  weitere  Frage  wenigstens 
gestreift  werden  miissen.  die  Frage,  inwieweit  Lassen  sich  Nerven- 
zellen  und  Gliazellen  scheiden  und  ist  es  notwendig,  die  Existenz 
einer  Zellart  beim  Neugeborenen  anzunehmen  (..Bildungszellen"  von 
Corning14)),  welche  sieh  weder  in  der  Richtung  der  Nervenzellcn. 
noch  in  derjenigen  der  ektodermalen  Stiitzzellen  entwickelt  hal  ? 

Das  verbreitetste  Bild  der  GiERKEschen  Nervenzellen  bei  Thionin- 
farbung  laBt  sich  folgendermaBen  beschreiben:  Der  Kern  ist  ziemlicli 
groB,  hell  und  selten  ganz  spharisch,  der  Kerninhalt  zeigt  auffallig 
kornige  Struktur,  vom  fadig-brockeligen  Geriist  der  somatochromen 
Nervenzellen  ist  hier  wenig  zu  erkennen,  da  hier  das  Bild  beherrsclil 
wird  von  den  dunklen.  scharf  konturierten  Kbrnchen,  welche  den 
Kern  ubersaen  und  Geriist  und  Kernmembran  fast  ganz  verdecken. 
Die  Kernmembran  selber  sieht  man  nur  gelegentlich  als  ganz  blassr 
Haut;  oft  hat  man  aber  den  Eindruck  einer  homogenen  chromatischen 
Schale.  ahnlich  wie  bei  den  Gliazellen,  jedoch  bei  der  Verschielmnir 
der  Mikrometerschraube  laBt  sich  konstatieren,  daB  es  im  Gegensatz 
zu  den  Gliazellen  stets  einzelne.  oft  allerdings  sehr  dicht  gelagerte 
Kbrnchen  sind,  die  sich  der  blassen  Haut  von  innen  anlagern  und  wohl 
stellenweisc  fast  zu  einer  Schale  verschmolzen  sein  kbnnen.  Schwierig 
ist  es,  bei  diesen  Elementen  die  Kernkbrperchen  zu  beschreiben.  Auch 
hier  zeigt  das  Kerngeriist  Verdichtungszonen,  haufig  eine  in  annahernd 
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zentraler  Lage,  oft  auch  mehrere;  ein  sehr  haufiges  Bildist  nun  dieses, 
daB  zentral  ein  ziemlich  groBer,  unregelmaBiger  Korper  zu  liegen 
scheint,  uni  den  herum  sich  mehrere  (zwei  bis  vier)  kleine,  ganz  scharf 
abgesetzte,  exquisit  dunkle  Ktigelehen  gruppieren.  Bei  der  Doppel- 
farbung  sieht  man,  daB  die  Kiigelchen  die  rote  Farbe  angenommen 
hahen,  wahrend  sich  die  zentrale  Masse  blau  tingiert  (Fig.  29).  Die 
letztere  scheint  sieh  ofters  aus  blauen  Kugeiehen  zusammenzusetzen; 
solche  liegen  haufig  auch  den  roten  Kiigelchen  peripher  angelagert, 
ahnlich  der  Art  und  Weise,  wie  sich  die  Polkorper  an  den  zentralen 
Teil  des  Nukleolus  anpassen.  Die  Lagerung  der  roten  und  blauen 
Substanzteile  ist  eine  recht  wechselnde,  aber  es  fallt  auf,  daB  die'blaue 
hier  im  Gegensatz  zuin  Verhalten  bei  den  soinatochromen  Nerven- 
zellen  iiber  die  rote  iiberwiegt  und  daB  diese  nicht  mehr  zentral  liegt. 
Dieser  Behind  scheint  zu  konvergieren  mit  den  Resultaten  Levis49). 
Dieser  faud  bei  der  BiONDi-Farbung  im  Gegensatz  zu  den  soinato- 
chromen Nervenzellen,  wo  die  sparliche  basophile  um  die  massige 
azidophiie  Substanz  als  Ring  zentralisiert  ist,  bei  den  karyochromen 
Nervenzellen  die  azidophile  Substanz,  sowie  die  hier  uberwiegende 
basophile  nicht  zentralisiert,  sondern  in  verschiedenartiger  Lage- 
beziehung  zueinander  stehend;  natiirlich  hat  unsere  Doppelfarbung 
nicht  die  biochemische  Bedeutung  jener  Methode.  —  AuBer  dem  Kern 
ist  nur  ein  durl'tiges,  krumeliges  Protoplasma  zu  erkennen.  In  vielen 
Fallen  sehen  wir  anf  dem  Querschnittsbild  einen  deutlichen  Fort- 
satz, der  sich  langsam  verjiingt  und  in  dorsoventraler  Richtung  ver- 
liiut't.  Weitaus  am  haufigsten  geht  er  vom  ventralen  Ende  des  Elements 
ah.  An  der  dem  Kern  aufsitzenden  dreieckigen  Abgangsstellc  sind 
gelegentlich  groBere,  dunkelgefarbte,  als  „basisch  farbbare  Substanzen" 
imponierende  Portionen  zu  erkennen:  haufig  ist  auch  das  gauze  Ab- 
gangsdreieck  gleichmaBig  dunkel  gefarbt.  Die  durch  ihre  gemeinsame, 
dorsoventrale  Verlaufsrichtung  gekennzeichneten  Fortsatze  sind  haufig 
auf  weite  Strecken  hin  zu  beobachten  und  beschreiben  nicht  selten 
korkzieherartige  Windungen.  Durch  den  mit  breiter  Basis  ansetzenden 
Fortsatz  erhalt  die  Zelle  die  Form  einer  Spindel,  deren  eine  Spitze  ab- 
gebrochon  ist,  Bei  einer  betrachtlichen  Anzahl  von  Zellen  sehen  wit 
auf  dem  Querschnittsbild  keinen  Fortsatz;  offenbar  liegen  die  Fort- 
satze zahlreicher  Elemente  in  einer  anderen  Ebene,  wie  auch  aus  der 
Betrachtung  des  Langsschnittes  deutlich  zu  erkennen  ist.  Bei  einer 
anderen  Form  der  gleichen  Nervenzellart  ist  der  Kern  kl einer  und 
farbt  sich  dunkler,  wodurch  seine  Innenstruktur  undeutlich  wird. 
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Bei  Fixierung  in  WEiGERT-Beize  und  Farbung  mit  dem  MANNschen 
Gemisch  ist  eine  derartige  kleine,  dunkle  Form  ebenfalls,  aber,  wie  es 
scheint,  seltener  vertreten.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  wieder 
urn  „chromophileu  Exemplare.  —  Es  wurde  bereits  darauf  hingewiesen, 
daB  die  GiERKEschen  Nervenzellen  oft  schwer  von  Gliaelementen  zu 
unterscheiden  sind  (Kap.  IV).  Auf  die  einzelnen  Punkte  sei  hier  nicht 
noch  einmal  eingegangen;  es  sei  aber  erwahnt,  da6  die  Unterscheidung 
weniger  den  „nervenzellahnlichen"  Vertretern  der  Form  A  gegeniiber 
(Fig.  15)  so  schwierig  ist,  welche  ein  zentrales  Kernkorperchen  auf- 
weisen,  denn  ein  solches  ist  bei  den  GiERKEschen  Nervenzellen  ja 
nicht  vorhanden,  als  beziiglich  der  Formen,  die  mehrere  „kern- 
korperchenartige  Gebilde"  haben,  dabei  aber  auch  ziemlich  grofi  und 
relativ  hell  sind.  Ich  meine  nun,  daB,  obwohl  in  manchen  Fallen 
die  Entscheidung,  ob  ein  Gebilde  nervoser  oder  glioser  Natur  ist, 
nicht  getroffen  werden  kann,  beim  Neugeborenen  kein  Grund  vorliegt, 
diese  Unmbglichkeit  auf  ein  anderes  Moment  zuriickzufiihren,  als  auf 
die  Unzulanglichkeit  unserer  Methoden.  Fiir  die  Annahme  des  Vor- 
handenseins  von  ,,Bildungszellen':  im  Sinne  Cornings,  der  sich  audi 
Rosenzweig  anschlieBt,  scheint  hier  kein  zwingender  Grund  zu  be- 
stehen.  Man  kann  nur  konstatieren,  daB  die  GiERKEschen  Nerven- 
zellen, die  vom  Neugeborenen  ganz  besonders,  in  einem  wenig  diffe- 
renzierten  Zustand  sich  befinden,  der  nicht  alle  Merkmale  der  typischen 
Nervenzelle  deutlich  erkennen  laBt.  Auf  eine  eigentumliche  Erschei- 
nung,  die  nur  bei  den  GiERKEschen  Nervenzellen  aufzutreten  scheint, 
muB  noch  etwas  naher  eingegangen  werden  (Fig.  14).  Die  Bedeutung 
dieser  Erscheinung  ist  wohl  ganz  klar  insofern,  als  bei  ihrer  Entstehung 
artifizielle  Momente  eine  ausschlaggebende  Rolle  spielen,  dagegen  ver- 
dienen  einige  morphologische  Eigenttimlichkeiten  hervorgehoben  zu 
werden,  die  vielleicht  mit  der  besonderen  Reaktionsweise  des  neu- 
geborenen Organs  auch  bei  derartigen  Vorgangen  zusammenhangen: 
Die  haufigste  Erscheinungsform  ist  folgende:  man  sieht  ein  membran- 
artiges  Gebilde,  blaB  gefarbt  und  meist  ganz  glatt,  ohne  kornige  Ein- 
lagerungen  (M.  auf  Fig.  14);  dasselbe  umgrenzt  einen  hellen  Raum, 
in  dessen  Mitte  ein  verschiedenartig  gebauter  dunklerer  Korper  liegt 
(/.  K.  auf  Fig.  14).  Von  dem  membranartigen  Gebilde  gehen  Fort- 
satze  ab;  die  Abgangsstelle  sitzt  kahn-  oder  hutartig  (A.  S.  auf  Fig.  14) 
der  Konvexitat  der  Membran  auf  und  ist  meist  intensiv  dunkel  ire- 
farbt.  Hier  und  da  bemerkt  man  auch  noch  einen  Rest  helleren  Proto- 
plasmas  einer  Strecke  der  AuBenseite  der  Membran  folgend.  Der 
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Innenkbrper  prasentiert  sich  haufig  als  eine  dicht  kornige  Masse, 
darinnen  einige  als  Nnkleoli  imponierende,  dunkle  und  groBere  Korner 
eingelagert  sind,  hier  und  da  ist  er  aber  auch  mehr  oder  weniger  in 
toto  dunkel  gefarbt,  verhalt  sich  also  hyperchromatisch,  ahnlich  dein 
Fortsatzabgangsdreieck.  Gegen  den  hellen  Hof  zu,  der  den  zentralen 
Korper  von  der  Membran  t  remit,  ist  dieser  oft  ganz  scharf  abgesetzl ; 
gelegentlich  ist  die  Grenze  durch  eine  Heine  dnnkler  Kornehen  gekenn- 
zeiehnet;  in  anderen  Fallen  ist  die  Abgrenzung  weniger  scharf,  es 
konnen  Faden  den  Hohlraum  uberspannen  und  zur  Membran  gelangen. 
Es  bestehen  zwei  Moglichkeiten,  wie  man  sich  das  Zustandekommen 
einer  derartigen  Veranderung  morphogenetisch  vorstellen  kann.  Em- 
ma] kann  sich  ein  Spaltraum  zwischen  Kern  und  Zelleib  gebildet  haben 
derart,  daB  der  Zelleib  mil  samt  den  Fortsatzen  nach  auBen  gedehnt 
und  gewissermaBen  zu  einer  Membran  ausgevvalzt  vvorden  ist.  Diese 
Annahme  wird  erschwert  dadurch,  daB  man  die  am  normalen  Kern 
der  GiERKEschen  Nervenzelle  als  helle  Haut  sichtbare  Kernmembran 
dann  als  Begrenzung  des  zentralen  Gebildes  wiederfinden  lniiBte. 
was  aber  nicht  der  Fall  ist;  hier  sind  nur  auffallig  haufig  chromatische 
Kornehen  reihenweise  angeordnet,  so  wie  sie  sich  der  Innenseite  der 
Kernmembran  anzulegen  pflegen.  Weiter  miiBte  man  voraussetzen, 
daB  die  karyochromen  Xervenzellen  allseits  von  einer  Plasmahiille  um- 
schlossen  werden,  von  der  man  aber  normalerweise  nur  an  den  Abgangs- 
stellen  der  Fortsatze  etwas  sieht.  Die  andere  Mbglichkeit  ist  die, 
daB  eine  Trennung  zwischen  Kernmembran  und  Zelleib  einerseits, 
den  iibrigen  Kembestandteilen  andererseits  stattfindet  derart,  daB 
die  letzteren  sich  mehr  oder  weniger  zusammenballen,  eventuell  unter 
gleichzeitiger  Homogen-  und  Dunkelfarbung,  wahrend  die  Kernmem- 
bran nach  auBen  geblaht  wiirde,  dabei  gleichzeitig  die  Zelleibsteile 
init  ausweitend  und  die  Plasmaportion  an  der  Fortsatzabgangsstelle 
mit  scharfem,  nach  innen  zu  konkaven  Rand  gegen  den  Hohlraum 
zu  abgrenzend.  (Dieses  Phanomen  des  membranartigen  Randes  an 
der  kahnartigen  Abgangsstelle  ist  iibrigens  kein  Beweis  dafiir,  daB  dieser 
Eland  der  Kernmembran  entsprechen  muB,  da  eben  auch  Plasmateile 
bei  Schrumpfungs-  bzw.  Quellungsvorgangen  zu  membranartigen  Ge- 
bilden  ausgewalzt  werden  konnen.)  Fur  die  Annahme  einer  „intra- 
nuklearen"  Spaltung  in  unserem  Falle  sprechen  besonders  Ubergangs- 
bilder.  Der  Kern  verliert  zunaehst  seine  gleichniaBige  Struktur; 
auf  der  einen  Seite  hat  eine  Verdichtung  seiner  farbbaren  Bestandteile 
stattgefunden,  auf  der  anderen  Seite  scheinen  diese  rarifiziert.  etwa  zu 
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einigen  wenigen  Kornerreihen,  in  denen  wir  bei  noch  vorgeschrittenerer 
Verminderung  die  oben  erwahnten  Faden  wiederzuerkennen  glauben, 
welche  nicht  selten  das  zentrale  Gebilde  mit  der  Hiille  verbinden. 
Derartige  ftbergangsbilder,  welche  stufenweise  den  Vorgang  der  Zu- 
sammenballung  der  Kembestandteile  und  des  allmahlichen  Abriickens 
vim  der  Kernmembran  darzutun  scheinen,  sind  gar  nicht  selten  mid 
machen  es  mir  aufierst  wahrscheinlich,  daB  die  zweite  Entstehungs- 
moglichkeil  fiir  unsere  Bilder  jedenfalls  in  erster  Linie  in  Betraeht 
ko  in  mi.  Diese  Feststellung  ist  aber  deshalb  von  Wichtigkeit,  weil 
vvir  wissen,  daB  bei  analogen  Vorgangen  an  Nervenzcllen  beim  Er- 
wachsenen, die  unter  dem  Namen  „kiinstliche  Schrumpfung"  bzw. 
„Quellung"  bekannt  sind,  der  Sc-hrunipi*rauni  ganz  zweifellos  zwischen 
Kern  und  Zelleib  entsteht  (z.  B.  bei  der  „Wasserveranderung", 
Nissls87),  dainit  also  anders,  als  wie  wir  es  bei  unserem  Objekt  an- 
nehmen  miissen.  Dal.)  die  besprochenen  VeranderungeD  als  artifiziell 
anzusehcn  und  in  das  Bereich  der  kiinstlichen  Schrumpfung  und 
„Chromophilie"  zu  rechnen  sind,  das  geht  einmal  aus  der  Analogie 
mil  den  bekannten  Hi  Idem  beim  Erwachsenen  bervor  und  sodann 
aus  der  Art  des  Auftretens  und  der  Verteilung.  Es  land  sich  die  Ver- 
anderung  namlich  nur  an  iibrigens  selbstverstandlich  unmittel- 
bar  nach  der  Totung  t'ixiertem  Material,  welches  in  96%igem 
Alkuhol  und  in  Pikrinsam ealkohol  gehartel  war,  nie  an  Formol-  oder 
WEiGERT-Beizematerial.  Die  Haufigkeit  des  Vorkommens  war  eine 
iiuBerst  unregelmafiige.  Bei  manchen  Tieren  trat  die  Veranderung 
stellenweise  so  haufig  auf,  daB  schatzungsweise  ein  Drittel  bis  zur 
Halfte  aller  Elemente  davon  betroffen  war.  wahrend  sie  an  Prapa- 
raten  aus  einer  anderen  Querschnittshbhe  viel  seltener  zur  Beobachtung 
kam;  bei  anderen  Tieren  fanden  sich  Uberhaupt  nur  einige  wenige 
Exemplare,  wahrend  sie  bei  wieder  anderen  zu  fehlen  schienen.  Be- 
><mders  zu  betonen  ist,  daB  beim  erwachsenen  Kaninchen  am  lege  artis 
fixierten  Material  eine  derartige  Erscheinung  an  den  GiERKEschen 
Nervenzellen  nie  zu  finden  war.  Es  scheint  darin  also  eine  Eigenheit 
des  neugeborenen  Gewebes  (vielleicht  der  groBere  Wassergehalt  des- 
selben)  zum  Ausdruck  zu  kommen.  Beim  Erwachsenen  ist  zum  Zu- 
standekommen  einer  ahnlichen  Veranderung  am  Alkoholmaterial  eine 
Einwirkung  vox  der  Fixierung  (Liegenlassen  in  der  Luft  oder  Anient - 
halt  im  Wasser)  erforderlich,  und  auch  dann  scheinen  morphologische 
Unterschiede  gegeniiber  unseren  Formen  zu  bestehen.  —  Als  Aus- 
druck einer  vitalen,  regressiven  Metamorphose  konnte  ich  in  der  Sub- 
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stantia  gelatinosa  nur  wieder  die  besprochenen  Karyorrhexisformen 
finden.  Diese  waren  hier  allerdings  vielleicht  zahlreicher  vertreten 
als  in  anderen  Teilen  der  grauen  Substanz,  und  es  schien  manches 
daflir  zu  sprechen,  dafi  hier  auBer  Glia-  und  eventuell  GefaBwand- 
zellen  auch  nervose  Elemente  als  Quelle  dieser  Gebilde  in  Betracht 
kommen.  Den  Endstadien  (Formen  x)  kann  man  ja  naturlich  nicht 
mehr  ansehen,  woher  sie  abstammen;  aber  wichtig  schien  es  mir,  daB 
gelegentlich  an  Elementen  der  Substantia  Rolandi  bei  erhaltener 
Kernzelleibsgrenze  innerhalb  des  Kerns  eine  Vermehrung  der  eosin- 
gefarbten  Substanz,  Legalisation  derselben  in  groBen  Kugeln  und 
gleiehzoitig  Verminderung  der  iibrigen  Kernbestandteile  zu  beobachten 
war.  an  Kernen,  die  dem  Gesamteindruck  nach  GiERKESchen 
Nervenzellen  anzugehbren  schienen  und  nicht  Gliazellen.  Fig.  29 
zeigl  einen  unveranderten  Kern  deutliche  Xelleibsteile  sind  nicht 
erkennbar  —  einer  GiERKEschen  Nervenzelle,  Fig.  29  a  ein  etwa  ebenso 
groBes  Gebilde,  das  eine  Zunahmc  der  eosingefarbten  Substanz  und 
eine  Verminderung  der  blaugefarbten  erkennen  laBt,  deren  Reste 
konzentriert  erscheinen  am  die  zwei  Eosinkugeln  herum.  Was  dafiir 
spricht.  daB  dieser  Kern  einer  Nervenzelle  angehort,  ist  die  erhebliche 
GroBe  des  Gebildes  und  besonders  der  Umstand,  daB  die  Kernmembran 
als  helle  Haut  erscheint,  der  von  innen  Kornchen  angelagert  sind. 
Fig.  29b  zeigt  vermutlich  ein  ahnliches  Gebilde  in  einem  weiter  vor- 
geschrittenen  Stadium.  Da  schon  die  unveranderten  GiERKEschen 
Nervenzellen  oft  sehr  gliosen  Elementen  gleichen  konnen,  ist  ein  Ent- 
scheid,  ob  nervos  oder  glibs.  bei  veranderten  Elementen  naturlich 
noch  viel  schwieriger.  Man  wird  daher  nur  mit  einem  gewissen  Vor- 
behalt  behaupten  konnen,  daB  karyorrhektische  Erscheinungen  in 
der  Substantia  Rolandi  nicht  nur  an  Gliazellen,  sondern  auch  an 
Nervenzellen  vorkommen*). 

Zusammenf assend  muB  man  sagen,  daB  in  der  Substantia 
gelatinosa  beim  neugeborenen  Kaninchen  regressive  Erscheinung, 
und  zwar  karyorrhektischer  Art,  auch  an  Nervenzellen  vorzukommen 
scheinen.  Weiter  treten  bei  Fixierung  in  Alkohol  bzw.  Pikrinsaurc- 
alkohol  Veranderungen  auf,  die  in  das  Gebiet  der  „kimstlichen 

*)  Nissl70)  hat  in  jungster  Zeit  karyorrhektische  Veranderungen  an 
Ganglienzellen  unter  pathologischen  Verhaltnissen  (namlich  im  Thalraus  des 
erwachsenen  Kaninchens  nach  Wegnahme  der  GroBhirnhemisphare)  heohachtet, 
auf  deren  morphologische  Ahnlichkeit  mit  dem  jACOBschen  Myeloklasten  er 

hinwies. 
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Schrumpfung"  und  „Chromophilie"  gehoren.  Bei  der  Entstehung 
spielt  zweifellos  die  Fixierung  eine  ausschlaggebende  Kolle;  es  ver- 
dient  aber  hervorgehoben  zu  werden,  dafi  die  Erscheinung  bei  richtiger 
Fixierung  nur  am  neugeborenen  Gewebe  zu  beobachten  ist  und  ihre 
morphologischen  Sonderheiten  hat  gegeniiber  analogen  Phanomenen 
bei  schlecht  fixiertem  Material  vom  Erwachsenen. 

X.  Veranderungen  der  Nervenzellen  wahrend  der  extra- 

uterinen  Entwicklung. 

Es  ware  sicher  keine  unwichtige  Aufgabe,  zu  untersuchen,  wie 
sich  die  im  vorstehenden  skizzierten  Nervenzelltypen  des  neugeborenen 
Kiiekenmarks  Schritt  fur  Schritt  wahrend  der  extrauterinen  Entwick- 
lung weiter  verandern  bis  zu  dem  endgiiltigen  Zustand  beim  Er- 
wachsenen. Ich  habe  keine  systematischen  Studien  in  dieser  Richtung 
gemacht  und  will  hier  nur,  soweit  es  noch  nicht  in  dem  vorherigen 
Kapitel  geschehen,  andeuten,  worm  die  Hauptunterschiede  zwischen 
den  Ganglienzellen  des  neugeborenen  und  des  erwachsenen  Kaninchens 
bestehen  und  wie  wir  uns  hiermit  die  Richtung  der  Entwicklung  vor- 
stellen  kbnnen.  Alle  Arten  von  Nervenzellen,  welche  wir  beim  Neu- 
geborenen betrachtet  haben,  zeigen  die  Eigentiimlichkeit,  dafi  im 
Thioninbild  im  Kern  neben  dem  Kernkbrperchen  mit  seinen  beiden 
Teilen,  der  Kernmembran  und  Andeutungen  eines  fadigen  Geriistes 
kleine  basisch  gefarbte  Kornchen  auftreten,  die  am  deutlichsten  sind 
an  der  Innenseite  der  Kernmembran.  Man  findet  diese  Kornchen 
in  wechselnder  Anzahl;  an  den  kleinen,  karyochromen  Nervenzellen 
zahlreicher  als  an  den  grofien,  somatochromen  des  Halses  und  am 
sparlichsten  bei  den  grofien  motorischen  Zellen  des  Vorderhorns; 
beim  Erwachsenen  fehlen  sie  bei  den  somatochromen  Elementen; 
der  Kern  erscheint  hier  bekanntlich  vbllig  ungefarbt  bis  auf  Kern- 
membran, Kernkbrperchen  und  hbchstens  Anzeichen  eines  Geriistes. 
(Dafi  hier  die  abweichende  Fixierung  durch  Pikrinsaurealkohol  nicht 
mit  beteiligt  sein  kann,  zeigt  Kontrollmaterial  am  erwachsenen  Tier, 
das  ebenso  fixiert  wurde.)  Es  scheint,  dafi  diese  intranuklearen 
Kornchen  sich  nicht  mehr  vorfinden,  sobald  die  basisch  farbbaren 
Substanzen  im  Zelleib  ihre  vollendete  Ausbildung  erlangt  haben. 
Inwieweit  diese  Erscheinung  vielleicht  zu  verwerten  ist  fiir  die  Hypo- 
these  von  Scott92),  dafi  die  basisch  farbbaren  Substanzen  von  Kern- 
bestandteilen  abstammen,  sei  dahingestellt.    Die  basisch  farbbaren 

Histologischo  und  histopathologiscbo  Arbeiten.   C.  Band.   3.  Heft.  38 
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Substanzen  des  Zclleibs  treten  bei  den  motorischen  Elementen  zuerst 
in  diffus-f  einkoririger  Form  auf  (vgl.  auch  Bombkti7));  die  Weiterent- 
wicklung  zur  parallelstreifigen  (stichochromen)  Anordnung  beim  Er- 
wachsenen  scheint  dann  iiber  ein  netziges  (akryochromes)  Stadium 
zu  gehen.  Der  Kern  tritt  beim  motorischen  Element  des  Neugeborenen 
als  Blaschen  lien  or,  eine  Erscheinung,  welche  wir  auf  die  hier  bessere 
Sichtbarkeit  der  Kernmembran  zuruckgefiihrt  haben,  welche  beim 
Erwachsenen  durch  die  nun  audi  perinuklear  als  grobe  Schollen  auf- 
tretenden  basisch  farbbaren  Substanzen  des  Zelleibs  mehr  verdeckt 
wird. 

XI.  Ergebnisse. 

lch  habe  versucht,  am  Ende  der  groBeren  Kapitel  die  Befunde 
zusammenfassend  zu  ordnen.  An  dieser  Stelle  seien  noch  die  Punkte 
in  gedrangter  Form  hervorgehoben.  die  mil  als  die  wichtigsten  er- 
s  eh  ein  en: 

1.  Die  Verhaltnisse  der  groben  Struktur  des  Kiickenmarks  er- 
Eahren  beim  Kaninchen  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  noch 
tiefgreifende  Yeranderungen.  die  bedingt  sind  dureh  das  Markreif- 
werden  der  Strange,  einen  Vorgang.  der  sich  beim  Kaninchen  im  Gegen- 
satz  zum  jVfenschen  in  der  Hauptsache  erst  nach  der  Geburt  voll- 
zieht.  Bei  dieses  Veranderungen  verhalt  die  graue  Substanz  sich  mehr 
passiv.  sic  erleidet  besonders  Teile  des  Hinterhorns  -  -  hochgradige 
Verschiebungen  unter  dei  von  verschiedenen  Seiten  wirkenden  Aus- 
dehnungstendenz  der  sie  umgebenden  markreifwerdenden  Strange. 
Auch  Teile  der  weiBen  Substanz,  die  infolge  ihres  schwachen  Faser- 
kalibers  sich  weniger  stark  ausdehnen.  erfahren  vermutlich  Ver- 
drangungen  durch  Strange  mit  starker  Myelinentwicklung  (Grenz- 
zone  des  Seitenstranges  verschoben  in  das  Gebie-t  der  Lissauer- 
schen  Randzone  durch  die  Ansdehnungstendenz  des  hinteren  Seiten- 
strangs). 

2.  Es  bestehl  beim  Neugeborenen  ein  erheblicher  Unterschied 
im  Verhalten  der  lateralen  und  der  polaren  Ependymzellen ;  die 
letzteren,  denen  von  anderer  Seite  vegetative  Funktionen  spezieller 
Art  (Markreifung)  zugeschrieben  werden,  befinden  sich  zur  Zei1  der 
( reburt  noch  im  Zustand  der  Proliferation  und  erinnern  an  die  Spongio- 
blasten  zur  Zeil  der  intrauterine]!  Entwicklung,  wahrend  weloher  die 
Protiferation  aber  von  den  seitlichen  Ependymelementen  ausgeht. 
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Die  peripheren  Fortsatze  der  polaren  Zellen,  die  ,,Ependymfasern" 
des  vorderen  und  hinteren  Keils,  f arben  sich  nur  selten  wie  f aserartige 
Gebilde  der  Umgebung  mit  Eisenhamatoxylin,  vermutlich  sind  sie 
noch  groBeren  Teils  „rein  protoplasmatisch". 

3.  Unter  den  groBen  Formen  der  Gliaelemente  beim  Neugeborenen 
mit  hellem,  ,,chromatinarmem"  Kern  (Formal)  fallen  viele Elemente 
durch  ihre  Ahnlichkeit  mit  Nervenzellen  auf;  speziell  erinnern  sie 
beziiglich  des  Kernkorperchens  an  nervbse  Elemente  (Kernkorperchen 
im  Zentrum  des  Kerngeriists  liegend  besteht  aus  einem  eosintingierten 
Zentrum  und  einer  methylblaugefarbten  Schale).  Beim  Erwachsenen 
sind  die  Kernkorperchen  nicht  mehr  so  deutlich.  Die  Form  A  herrscht 
beim  Neugeborenen  vor,  beim  Erwachsenen  ist  eine  Form  mit  kl einem, 
dunklem,  ,,chromatinreichem"  Kern  (Form  B)  haufiger;  auBerdem 
sind  hier  die  Kerne  nicht  mehr  spharisch,  sondern  zeigen  haufig  un- 
regelmaBige  Formen.  Diese  letzteren  sind  abzuleiten  von  konvexen 
Eindellungen,  die  sich  von  den  friihen  Stadien  der  extrauterinen  Ent- 
vvicklung  an  zunehmend  bemerkbar  machen.  Es  gibt  Griinde,  die 
dafiir  zu  sprechen  scheinen,  daB  es  sich  bei  diesen  Gestaltsverande- 
rungen  der  Gliakerne  wahrend  der  extrauterinen  Entwicklung  urn 
einen  aktiven  Vorgang  (Substanzaustritt  durch  Exosmose)  handelt, 
wahrend  Momente  der  mechanischen  Raumbeengung  dabei  vielleicht 
nur  die  Rolle  eines  auslbsenden  Reizes  spielen. 

4.  Die  zahlreichen  karyokinetischen  Figuren  zeigen  bei  der 
Farbung  mit  dem  MANNschen  Gemisch  die  Chromosomen  mit  Eosin 
gefarbt.  AuBerdem  kommen  Kernlappungen,  Einrollungen  der  Kern- 
membran  und  Kernabschniirungen  vor;  ein  Lieblingssitz  aller  dieser 
letzteren  Phanomene  ist  das  Gebiet  der  Keile  bzw.  der  polaren  Epen- 
dymzellen. 

5.  Das  neugeborene  Gewebe  reagiert  in  mancher  Hinsicht  eigen- 
tUmlich  auf  die  Fixierung.  Wir  beobachten  an  ihm  Artefakte,  so  Ver- 
anderungen  der  Kerne,  die  in  den  Schnittebenen  liegen,  welche  mit 
Karyolyse  verwechselt  werden  konnten,  und  eigenartige  Veranderungeu 
der  karyochromen  Nervenzellen  der  Substantia  Rolandi  bei  Alkohol- 
fixierung.  Die  letztgenannte  Veranderung  erinnert  an  die  „Wasser- 
veranderung"  der  Nervenzellen  des  Erwachsenen;  im  Gegensatz  zu 
dieser  findet  die  Spaltung  aber  offenbar  innerhalb  des  Kerns  statt. 

6.  Wahrend  Karyolyse,  iiber  deren  Vorkommen  im  unreifen 
Nervensystem  von  anderer  Seite  berichtet  worden  ist,  an  unserem 
Objekt  nicht  zu  finden  ist,  kommt  am  normalen  neugeborenen 
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Kiickenmark  des  Kaninchens  Karyorrhexis  regelmaBig 
und  zahlreich  zur  Beobachtung. 

Die  karyorrhektischen  Erseheinungen  spielen  sich  vorzugs- 
weise  an  Elementen  der  Glia,  seltener  an  solchen  der  Pia  oder 
der  GefaBwand  ab.  Es  lafit  sich  nachweisen,  daB  der  Vorgang  zu- 
nachst  die  fixen  Gewebszellen  betrifft,  die  sich  dann  von  ihrer  Um- 
gebung  loslosen.  (Sie  fanden  sich  am  haufigsten  bei  wenige  Tage  alten 
Tieren,  wahrend  sie  bei  frtiheren  Stadien  in  geringerer  Zahl  zur  Be- 
obachtung gelangen  und  mit  spateren  allmahlich  zu  verschwinden 
scheinen.) 

7.  Die  weitaus  verbreitetste  Form  (Form  x)  der  Karyorrhexis 
zeigt  von  der  Umgebung  abgelbste,  allseits  von  einem  Spaitraum 
umgebenc  Gebilde,  die  sich  aus  zwei  verschiedenen  Bestandteilen  zu- 
sammensetzen.  Der  eine  Bestandteil  tritt  in  Form  verschieden  grofier. 
sich  begierig  mil  l^>sin  Earbender  Korper  auf,  die  meist  Kugelgestalt 
haben  (,,Eosinkorper''  bzw.  ,,Eosinkugeln");  der  andere  Bestandteil 
pflegt  den  ersteren  zu  umschlieBen,  zeigt  dabei  auch  meist  Kugel- 
gestalt,  mid  Earbl  sich  intensiv  mit  Methylblau  (,,Methylblaukdrper"' 
bzw.  „Me1  hylblaukugeln" ).  Die  Eosinkugeln  bestehen  aus  einem  eosin- 
gefarbten  Zentrum,  das  von  einer  dunklen,  meist  homogen-membran- 
artigen,  of1  aber  auch  aus  einzelnen  Stucken  zusammengesetzten 
Schale  umgeben  wird;  mit  Thionin  und  Hamatoxylin  farben  sich  die 
Eosinkugeln  ebenfalls  intensiv.  Die  Methylblaukugel  wird  durch  keine 
Membran  nach  aufien  begrenzt;  sie  zeigt  in  vielen  Fallen  eine  scheinbar 
diffuse  Farbung  (mit  Methylblau  tiefblau,  mit  Thionin  rosa  bis  violett). 
In  anderen  Fallen  si(>lit  man  ini  Innern  der  Methylblaukugel  kleine 
Kiigelchen  (,,Methylblaukiigelchen")  oder  ringartige  Korper  mit  hellem 
Zentrum.  Bichelformige  ( rebilde  usw.  auftreten;  in  wieder  anderenFallen 
hat  man  den  Eindruck,  daB  das  Innere  der  Methylblaukugel  die  Struk- 
tur  eincs  Maschenwerkes  besitzt,  das  aber  nicht  mit  der  Gitterstruktur 
des  Kornchenzellenleibes  zu  verwechseln  ist. 

8.  Die  Form  x,  die  keine  Kernzelleibsgrenze  mehr  erkennen 
laBt,  ist  abzuleiten  in  erster  Linie  von  Formen  der  sogenannten  Kern- 
wandhvperchromatose,  welche  den  Eosinkugeln  cntsprechende  Korper 
als  Bestandteile  des  Kernes  aufweisen,  und  zwar  in  einer  charakte- 
ristischen  Lage,  namlich  der  Tnnensoite  der  Kernmembran  angepaBt. 
Das  Zentrum  solcher  Kerne  erscheint,  solange  die  Kernmembran 
intakt  bleibt,  hell  (,,Lanthaninu).  Wenn  die  Elemente  sich  von  der 
Umgebung  loszulosen  beginnen,  bleibt  perinuklear  ein  Saum  von 
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Plasma  beim  Kern.  Es  kann  durch  Ubergangsbilder  wahrschein- 
lich  gemacht  werden,  daB  mit  dem  nun  erfolgenden  Verlust 
der  Kernmembran  eine  Vereinigung  dieser  perinuklearen 
Plasmateile  mit  den  nicht  in  den  Eosinkorpern  konzen- 
trierten  Kernbestandteilen  zu  jenem  Methylblaukugel  ge- 
nannten  Gebilde  stattfindet,  Der  Vorgang  des  Membranver- 
Lusts  besteht  in  einer  kornigen  Degeneration:  die  Komer  gehen  viel- 
leieht  audi  in  den  Eosinkugeln  auf:  manche  Bilder  scheinen  audi 
dafur  zu  sprechen,  daB  eine  Sprengung  der  Membran  vorkommt. 

9.  Die  Karyorrhexisform  x  entwickelt  sich  in  regressivem 
Sinne  bis  zur  vblligen  Auflosung  weiter;  die  Eosinkugeln  zeigen 
vakuolenartige  Aufhellung  im  Zentrum  oder  blassen  in  toto  ab;  die 
Methylblaukugeln  erfahren  Spalten  und  SprUnge,  die  Konturen 
werden  unscharf,  die  Farbung  wird  schlecht  oder  metachromatisch, 
die  Korper  scheinen  sich  schlieBlieh  in  brockelige  Massen  aufzulbsen. 

10.  Eosinkugeln  und  Methylblaukugeln  kommen  auch  von- 
einander  getrennt  vor.  bald  in  Gruppen  in  einem  gemeinsamen 
Hohlraum  liegend.  bald  wai*en  auch  kleine  Gebilde,  die  nur  Teile 
eines  zugrunde  gegangenen  Elements  sein  konnten,  zerstreut  im  Ge- 
webe  anzutreffen;  letztere  Erscheinung  fuhrte  zur  Annahme.  da6 
Elemente  nach  oder  gleichzeitig  mit  der  Kernwanddegeneration  sich 
in  Teile  zerspalten,  die  dann  mit  der  Gewebsflussigkeil  fortwandern 
und  sich  zerstreuen. 

11.  Die  Eosinkugeln  zeigen  bei  alien  Farbungen  weitgehende 
morphologische  Ahnlichkeit  mit  den  Nukleolen. 

Unsere  physiologischen  Karyorrhexisfonnen  unterscheiden  sich 
wesentlich  von  den  pathologiseheu.  die  der  Schilderung  von  Schmaus 
und  Albrechi'  zugrunde  liegen.  Sie  unterscheiden  sich  auch  von 
pathologischen  Karyorrhexisfonnen  der  Glia  bei  der  sekundaren 
Degeneration  (Jacobs  „Myeloklastenu),  zu  denen  sie  sich  vermutlich 
ahnlich  verhalten  wie  die  physiologischeii  Kornchenzellen  bei  der 
Entwicklung  zu  den  pathologiseheu  bei  den  Abrftumvorg&ngen. 

12.  Diese  Veranderu no-en  sind  zu  vergleichen  mit  Kernmeta- 
morphosen  an  sezernierenden  Drusenzellen,  namlieh:  I.  echter  Karyor- 
rhexis,  2.  zyklischen  Veranderungen.  von  denen  ein  Stadium  Ahnlich- 
keit mit  regressiven,  in  das  Gebiet  der  Karyorrhexis  im  weitesten 
Sinne  zu  rechnenden  Erscheinungen  zeigt,  3.  AusstoBung  von  nu- 
kleolenartigen  Gebilden  aus  dem  Kern,  welche  mit  unseren  Eosin- 
kugeln nahe  Verwandtsehaft  zu  haben  scheinen.  Der  Un  terse  hied 
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zwischen  physi ologischen  Karyorrhexisformen  und  der 
gogenannten  ,,NukleolarausstoBung"  besteht  vielleicht 
nur  darin,  daB  im  einen  Fall  der  ganze  Kern  zugrunde 
geht,  im  anderen  ein  Rest  weiterbesteht ;  vermutlieh  sind 
beides  Ausdrucksf  ormen  desselben  physi  ologischen  Geschehens.  Es 
is1  wahrscheinlich,  wenn  audi  nicht  allseits  vollig  anerkannt,  daB  die 
drei  erwahnten  Vorgange  am  Kern  der  sezernierenden  Driisenzellen 
auf  eine  aktive  Beteiligung  des  Kerns  an  vegetativen  Prozessen  im 
Zelleib  hindeuten.  Mit  eben  dieser  Wahrscheinlichkeit  kann  man  auch 
in  unseren  physiologischen  Karyorrhexisf  ormen  den  Ausdruck  einer 
aktiven  Beteiligung  der  Glia  an  einem  vegetativen  Vorgang  sehen, 
und  diese  Wahrscheinlichkeit  wird  dadurch  noch  gesteigert,  daB  in 
den  Methylblaukugeln  Strukturen  (Methylblaukiigelchen)  auftreten, 
die  an  die  Sekretkorner  des  Driisenzelleibs  erinnern. 

Das  Vorkommen  der  Karyorrhexisformen  fallt  zeit- 
lich  znsammen  mit  dem  Hohepunkt  der  Myelinbildung, 
an  der  die  Gha  nachgewiesenermaBen  in  irgendeiner  Weise  beteihgt 
ist,  und  es  kann  vermutet  werden,  daB  unsere  Karyorrhexisformen 
ebenso  wie  die  physiologischen  Kornchenzellen  ein  morphologi- 
scher  Ausdruck  dieser  Beteiligung  der  Glia  am  Prozesse 
der  Myelogenic  sind,  daB  die  Produkte  dieses  —  (kausal 
vielleicht  durch  Abniitzung  beim  intensiven  Wachstum  zu  erklaren- 
den)  —  Kernzerfalls  irgendwie  beim  Aufbau  des  Myelins 
Verwertung  finden. 

13.  Die  Nervenzellen  zeigen  im  Gegensatz  zum  Erwachsenen 
.  im  Thioninbild  zahlreiche  basisch  farbbare  Kornchen  im  Kerne,  die 

spater,  wenn  die  ,, basisch  farbbaren  Substanzen"  im  Zelleib  voll  ent- 
wickelt,  nicht  mehr  zu  sehen  sind. 

14.  Die  an  der  Peripheric  des  Zelleibs  gebildeten  basisch  farb- 
baren Substanzen  des  Zelleibs  der  lnotorischen  Nervenzellen  haben 
noch  nicht  die  fur  spater  typische  stichochrome,  sondern  eine  aki-yo- 
chrome  Anordnung;  die  ,, substance  chromatophile  dissout  (van 
Biervliet)  ist  keine  homogene,  sondern  eine  feinkornige  Masse. 

15.  Die  Nervenzellen  der  Substantia  Rolandi  im  engeren  Sinne 
sind  beim  Neugeborenen  in  drei  Schichten  geordnet;  wahrscheinhch 
t'inden  sich  hicr  an  den  Nervenzellen  ahnliche  karyorrhektische  Er- 
scheinungen,  wie  sie  fur  die  Glia  beschrieben  worden  sind. 
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Tafelerklarung  *). 

Bei  den  Figuren  19,  19a,  20,  22c,  23  und  23c  ist  von  den  Kernen  der  Nach- 
barzellen  der  karyorrhektisch  veranderten  Elemente  nur  die  Kontur  eingezeichnet 

worden. 


Tafel  XXIV. 

Fig.  la.  la — 3  stammen  von  einem  5  Tage  alten  Kaninchen.  — 
Cervikalmark,  Querschnitt:  h.K.a  =  hinterer  Keil  wahrend  des  Verlaufs 
(lurch  die  graue  Substanz  (hintere  Kommissur);  h.  K.  (5  =  hinterer  Keil 
wahrend  seines  Verlaufes  durch  die  weifie  Substanz;  im  iibrigen  s.  Fig.  1, 
S.  483.    Thionin,  Zeiss  Plan.  20,  A.  70. 

Fig.  2.  Lunibalmark,  Querschnitt.  M.Z.  =  Marginalzellen ;  S.S.Z. 
=  Seitenstrangzellen ;  s.  F.  =  seitliche  Furche.  Thionin,  Zeiss  Plan.  20, 
A.  55. 

Tafel  XXV. 

Fig.  3.  Hinterhorn  im  Cervikalmark  eines  5  Tage  alten  Kanin- 
chens,  Querschnitt.    Thionin,  Zeiss  A.  A.,  A.  75. 

Fig.  3a.  Hinterhorn  im  Cervikalmark  eines  erwachsenen  Kanin- 
chens,  Querschnitt.    Wie  Fig.  3.    r.  W.F.  =  radiare  Wurzelfasern. 

Fig.  4.  Hinterhorn  unci  Umgebung  im  Cervikalmark  eines  5  Tage 
alten  Kaninchens,  Querschnitt.  Faltenbildung  der  Substantia  Rolandi; 
bei  F.  Faltung  aller  drei  Schichten  derselben.  Thionin,  Zei?>  A.  A., 
A.  125. 

Tafel  XXVI 

Fig.  5.  Zentralkanal  aus  dem  Dorsalmark  eines  nicht  ganz  aus- 
getragenen  Kaninchens,  Querschnitt.  p.E.Z.  =  polare  Ependymzellen ; 
l.E.Z.  —  laterale  Ependymzellen;  c.F.  =  zentrale  Fortsatze  der  polaren 
Ependymzellen;  s.  G.  =  subependymal^  Glia;  M.l.i.  —-  Membrana  limi- 
tans  interna;  an  den  Polen  kann  man  die  einzelnen  Blepharoblasten 
unterscheiden ,  an  den  Seiten  liegen  diese  so  dicht,  daB  sie  als  dunkle  Linie 
erscheinen.  Gef.  —  GefaJB;  N.  Z.  =  kleine  Nervenzellen.  MANNsche 
Mischung.    Leitz,  Imm.  ijxv  A.  70. 

*)  Die  VergrOfierungsangaben  beziehen  sich  auf  die  Originalaufnahmen, 
welche  bei  der  Reproduktion  um  Vio  verkleinert  wurden.  Bei  einigen  Auto- 
typien  sind  feinere  Details  bei  der  Reproduktion  nicht  ganz  scharf  wieder- 
gegeben.  Bei  Fig.  la  ist  der  Scbatten  am  Rande  rechts  durch  einen  Fehler  bei 
der  Aufnahme  entstandon. 
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Fig.  6.  Ventraler  Pol  des  Zentralkanals  aus  dem  Cervikalniark 
eines  5  Tage  alten  Kaninchens,  Querschnitt.  H.F.  =  Hamatoxylin- 
fasern.    Heidenhain-van  Gieson.    Leitz,  Imm.         A.  100. 

Tafel  XXVII. 

Fig.  7.  Hinterer  Keil  wahrend  seines  Verlaufes  durch  die  weifie 
Substanz,  Querschnitt.  K.  —  Kerne  in  die  Ziige  der  Ependym„fasern" 
eingeschaltet.  Die  letzteren  sind  so  blafi  gefarbt,  dafi  im  Photogramm 
nur  Andeutungen  zu  sehen  sind.  Hamatoxylinfasern  in  den  beiden 
Hinterstrangen,  aber  sparlich  im  Keil.  Heidenhain-van  Gieson.  Leitz, 
Imm.  Vl2,  A.  100. 

Fig.  8.  Gliazellen  der  weifien  Substanz  eines  4  Tage  alten  Kanin- 
chens, Langsschnitt.  Zeigt  die  Anordnung  der  Glia  in  Saulen.  N. 
==  nervenzellahnlicb.es  Individuum  der  Form  A  der  Gliazellen;  Am. 
=  amitotische  Figur.    Thionin;  Leitz,  Imm.  A.  150. 

Fig.  8a.  Im  hinteren  Keil  wahrend  seines  Verlaufes  durch  die 
graue  Substanz  bei  einem  5  Tage  alten  Kaninchen,  Querschnitt.  Am. 
=  amitotische  Figur:  ein  mehrlappiges,  knospenartiges  Gebilde  hangt 
durch  einen  langen,  schmalen  Stiel  mit  einem  geschlossenen  Kern  zu- 
sammen.    Thionin;  Leitz,  Imm.  ljl2,  A.  150. 

Fig.  8b.  Im  hinteren  Keil  wahrend  seines  Verlaufes  durch  die 
weifie  Substanz:  grofier,  heller  gelappter  Kern  mit  korniger  Kernmembran. 
Thionin;  Leitz,  Imm.  L/j 2,  A.  150. 

Tafel  XXVIII. 

Fig.  9  unci  9a.  Anschnittsbilder  beim  Neugeborenen.  Thionin; 
Zeiss,  Imm.  l/12,  Proj.-Okul.  2,  A.  200. 

Fig.  10.  Gliazellen  und  Gefafie  der  weifien  Substanz  bei  einem 
neugeborenen  Tier,  Langsschnitt.  Gl.S.  =  Gliasaule;  End.K.  =  Endo- 
thelkerne;  M.  =  Mitose.  MANNsches  Gemisch.  Leitz,  Imm.  1/l2,  A.  70. 

Fig.  11.  WeiBe  Substanz  in  der  Gegend  der  vorderen  Wurzeln 
bei  einem  6  Wochen  alten  Kaninchen,  Querschnitt.  Mehrere  Gliazellen 
der  Form  A.  E.D.  =  Kerneindellung.  MANNsches  Gemisch.  Leitz, 
Imm.  Yu.  A.  110. 

Tafel  XXIX. 

Fig.  12.  Motorische  Nervenzellen  bei  einem  4  Tage  alten  Kanin- 
chen. A.  =  netzartige  Anordnung  der  basisch  farbbaren  Substanzen 
bei  der  Aufsicht  auf  einen  Zelleib:  s.chr.d.  =  Substance  chromatophile 
dissout  (van  Biervliet).    Thionin;  Leitz,  Imm.  i/lfJ  A.  150. 

Fig.  12  a.  Motorische  Nervenzellen  eines  neugeborenen  Kaninchens. 
Verhalten  der  endozellularen  Fibrillen  (BiELSCHOWBKY-Methode).  Leitz 
Imm.  712,  A.  135. 

Fig.  13.  Nervenzellen  des  Halses  bei  einem  5  Tage  alten  Kanin- 
chen. Kornige  Beschaffenheit  der  Zellen  und  besonders  der  Fortsatze. 
Thionin;  Leitz,  Imm.  '/12,  A.  150. 
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Fig.  14.  GiERKEsche  Nervenzellen  der  Substantia  Rolandi.  Arte- 
fakt  der  Wasserveranderung  entsprechend.  M.  =  membranartiges  Ge- 
bilde;  I.K.  =  Innenkorper;  AS.  =  Abgangszelle  des  Fortsatzes.  Thionin; 
Leitz,  Imm.  A.  150. 

Tafel  XXX. 

Fig.  15 — 29b  sind  gezeichnet  nach  Leitz,  Imm.  l/lv  Okular  III. 

Fig.  15.  Nervenzellahnliches  Individuum  der  Form  A  der  Glia- 
zellen.    5  Tage  altes  Kaninchen.  Thionin. 

Fig.  15  a.  Dasselbe;  neugeborenes  Kaninchen.  MALLORYsches 
Gemisch. 

Fig.  16.  Form  B  der  Gliazellen  der  weifien  Substanz.  5  Tage 
altes  Kaninchen.  Thionin. 

Fig.  16a.  Dasselbe;  neugeborenes  Kaninchen.  MALLORYsches 
Gemisch. 

Fig.  17.  Kern wandhyperchromatose.  Neugeborenes  Kanin- 
chen.   MALLORYsches  Gemisch. 

Fig.  17a.  Dasselbe;  3%  Tage  altes  Tier.  MANNsches  Gemisch, 
stark  differenziert. 

Fig.  17  b.  Dasselbe;  5  Tage  altes  Kaninchen.  Brocken  in  Kugel- 
form.    Perinukleares  Plasma  mit  dem  Kern  abgespalten.  Thionin. 

Fig.  18.  tbe  rgang  zu  Karyorrhexisf orm  x.  Neugeborenes 
Kaninchen.  Rechts  nervenzellahnliche  Form  A,  links  groBenteils  von 
der  Umgebung  abgelostes  Gebilde  im  Moment  der  Kern  wan  ddegeneration 
(Kernwand  nicht  mehr  homogen,  Kerninneres  nicht  mehr  hell.  Lanzett- 
formiger  Eosinkorper  in  der  fiir  Kern  wandhyperchromatose  typischen  An- 
ordnung;  perinukleares  Plasma  mit  dem  Kern  abgespalten.  Oben  und 
unten  Ziige  von  Nervenfasern.    MALLORYsches  Gemisch. 

Fig.  18  a.  Ubergang  zu  Form  x.  Kernwanddegeneration:  korniger 
Zerfall  und  Sprengung.  3^4  Tage  altes  Kaninchen.  MANNsches  Gemisch. 

Fig.  18  b.  Ubergang  zu  Form  x.  Das  Gebilde  zeigt  die  Eosin- 
korper noch  in  der  fiir  die  Kern  wandhyperchromatose  typischen  Anord- 
nung.    MALLORYsches  Gemisch. 

Fig.  18c.  Ubergang  zu  Form  x.  Kernwanddegeneration:  korniger 
Zerfall  und  Sprengung.  a  bei  einer  hoheren,  bei  einer  tieferen  Ein- 
stellung.  Neugeborenes  Kaninchen.  Substantia  Rolandi.  MANNsches 
Gemisch. 

Fig.  19.  Form  x  noch  in  teilweisem  Zusammenhang  mit 
der  Umgebung.  Zwei  karyorrhektisch  veranderte  Elemente  einer  Glia- 
saule.  In  der  „Methylblaukugel<;  „Methylblaukugelchen".  Sy2  Tage  altes 
Kaninchen,  Langsschnitt.    MANNsches  Gemisch. 

Fig.  19a.  Dasselbe;  wabige  Struktur  des  Methylblaukorpers.  Neu- 
geborenes Kaninchen,  Langsschnitt  durch  die  weifie  Substanz.  MAL- 
LORYsches Gemisch. 

Fig.  19b.  Dasselbe;  Methylblaukdrper  diffus  gefarbt;  randstandig 
einige  Methylblaukiigelchen.  Neugeborenes  Kaninchen,  weifie  Substanz. 
MALLORYsches  Gemisch. 
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Fig.  20.  Form  x  allseits  abgelost;  Methy  lblaukorper 
diffus  gefarbt.  Neugeborenes  Kaninchen,  Umgebung  des  Zentral- 
kanals.    MANNsches  Gemisch. 

Fig.  20a.  Dasselbe;  4  Tage  altes  Kaninchen,  weifie  Substanz. 
MANNsches  Gemisch. 

Fig.  20b.    Dasselbe;  4%  Tage  altes  Kaninchen.  Thionin. 

Fig.  20  c.  Dasselbe  (am  Rande  zwei  Methylblaukiigelchen);  5  Tage 
altes  Kaninchen,  weifie  Substanz.  Thionin. 

Fig.  20 d.  Dasselbe;  Neugeborenes  Kaninchen,  weifie  Substanz. 
Spielmeyers  Markscheidenfarbung. 

Fig.  20 e.  Dasselbe  (Beginn  des  Auftretens  von  Methylblaukiigel- 
chen); 5  Tage  altes  Kaninchen.    Heidenhain-van  Gieson. 

Fig.  21.  Allseits  abgeloste  Form  x\  in  der  Methylblau- 
kugel  Methylblaukiigelchen.  Neugeborenes  Kaninchen,  Zentral- 
kanalgegend.    MALLORYsches  Gemisch. 

Fig.  21a.  Dasselbe;  Methylblaukiigelchen  mit  zentraler  Aufhel- 
lung.    5  Tage  altes  Kaninchen,  weifie  Substanz.  Thionin. 

Fig.  21b.  Dasselbe;  Methylblaukugel  feinkornig,  5  Tage  altes 
Kaninchen.  Thionin. 

Fig.  21c.  Dasselbe;  Methylblaukiigelchen  mit  zentraler  Aufhel- 
lung.    5  Tage  altes  Kaninchen,  Vorderhorn.    Heidenhain-van  Gieson. 

Fig.  21  d.    Dasselbe;  5  Tage  altes  Kaninchen,  weifie  Substanz. 

Fig.  22.  Form  x  mit  Auf losungserscheinungen.  Gliasaule 
der  weifien  Substanz.  Anfange  der  Markscheiden.  3%  Tage  altes 
Kaninchen.    MANNsches  Gemisch.    Rosenthals  Schniltbeizung. 

Fig.  22a.  Dasselbe;  weifie  Substanz  eines  3  Tage  alten  Kanin- 
chens.    MANNsches  Gemisch.    Rosenthals  Schniltbeizung. 

Fig.  22b.  Dasselbe;  Vakuolenartige  Aufhellungen  'an  Zentrum 
der  Eosinkugeln.  Neugeborenes  Kaninchen.  Substantia  Rolandi.  MANN- 
sches Gemisch. 

Fig.  22c.  Dasselbe;  Spalte  in  der  Methylblaukugel.  Neugeborenes 
Kaninchen,  Zentralkanalgegend.    MANNsches  Gemisch. 

Fig.  22 d.  Dasselbe;  schlechte  Aufnahme  des  Farbstoffs  und  Spalte 
in  der  Methylblaukugel.  5  Tage  altes  Kaninchen,  weifie  Substanz.  Thionin. 

Fig.  22 e.  Dasselbe;  Spalte  im  Methylblaukorper.  5  Tage  altes 
Kaninchen,  Vorderhorn.    Heidenhain-van  Gieson. 

Tafel  XXXI. 

Fig.  23.    Gruppe  von  Methylblaukugeln  und  Eosinkugeln.  Neu- 
geborenes Kaninchen,  weifie  Substanz.    MALLORYsches  Gemisch. 
Fig.  23  a.  Dasselbe. 

Fig.  23b.  Dasselbe;  Methylblau-  und  Eosinkugeln,  nicht  alle  im 
gemeinsamen  Hohlraum,  sondern  zum  Teil  im  Gewebe  zerstreut. 

Fig.  23  c.  Dasselbe;  Auf  losungserscheinungen  (brockeliger  Zerfall 
an  Methylblaukugeln). 

Fig.  23d.  Dasselbe;  maschenartige  Struktur  der  Methylblaukugeln. 
5  Tage  altes  Kaninchen.  Thionin. 
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Fig.  24.  Pyknose.  Neugeborenes  Kaninchen.  MANNsches  Geniisch. 
Fig.  24a.    Maulbeerform  der  Pyknose.    5  Tage  altes  Kaninchen. 
Thionin. 

Fig.  25.  „Myeloklast".  (A.  Jacob)  in  der  weiJBen  Siibstanz  eine=> 
erwachsenen  Kaninchens  bei  sekundarer  Degeneration,  7  Tage  nach  der 
Ruckenmarksdurchschneiduhg.    MALLORYsches  Gemisch.  .< 

Fig.  2G.    Anschnittsbila.    5  Tage  altes  Kaninchen.  Thionin. 

Fig.  27.  Glia  limitans  externa,  a  =  Rindenschicht;  b  —  Grenz- 
schicht  (Held)-,  :  c,=  Radiarfasem ;  F.x.  ==  Form  x,  kleinds  Gebilde, 
vermutlich  Teilstiick  eines  karyorrhektisch  veriinderten .  Gliaelements. 
M.  =  Mitose  iih  Stadium  des  Tochtersterns;  Sp.  =  Spirem.  Nicht 
gnnz  ausgetragenes  Kaninchen.    MANNsches  Gemisch. 

Fig.  28.  Motorische.Nervenzelle.  5  Tage  altes  KanincJien.  Vorder- 
horn.    Thionin.  .    .  . 

Fig.  29.  GiERKEsche  Nervenzelle  der  Substantia . Rolandi.  Neu- 
geborenes Kaninchen.    MANNsches  Gemisch. 

Fig.  29a.    Beginnende  Karyorrhexis  an  einer  solohen  ■(2.). 

Fig.  29b.   Dasselbe;  vermutlich  in  weiter  vorgeschrittenem. Stadium. 
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